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1 INTRODUCCIÓN Y JUSTIFICACION 
 






Las fisuras orofaciales son malformaciones congénitas, causadas por la falta de fusión 
de los primordios faciales, que alteran el desarrollo normal de la cara. Las más 
frecuentes se producen a nivel del labio superior y el paladar y se denominan, en 
conjunto, fisuras labiopalatinas (FLP) (Figura 1). Estas son, por tanto, defectos 
embriológicos producidos a nivel del labio y/o el paladar, originadas entre la cuarta y la 
duodécima semanas del desarrollo gestacional, siendo la sexta semana la de mayor 
riesgo. En su presentación muestran una gran variabilidad que oscila desde una 
simple depresión cutánea hasta una hendidura completa del labio superior y/o el 
paladar, lo que supone una comunicación entre las fosas nasales y la cavidad bucal, 
con grandes repercusiones estéticas y funcionales. Su importancia clínica es 
indiscutible ya que representan las malformaciones craneofaciales de mayor 
frecuencia, siendo en algunos países la primera malformación congénita registrada al 
nacimiento (Trigos y Saavedra, 1986; Salyer y Bardach, 1987; Richter, 2002). Los 
niños afectados sufren las consecuencias de esta malformación a muy diferentes 
niveles: habla, audición, apariencia estética, salud bucodental, desarrollo psicológico, 
integración social, etc. Por ello, desde el nacimiento hasta la edad adulta, necesitan 
atención sanitaria multidisciplinar teniendo, durante toda su vida, mayores tasas de 
morbilidad y mortalidad que las de individuos no afectados (Christensen y cols., 2004; 
Ngai y cols., 2005). 
Aunque es posible su rehabilitación con una atención médica de calidad, las fisuras 
orofaciales, inevitablemente, suponen una carga para el individuo, la familia y la 




sociedad, con unos gastos considerables en términos de salud y servicios 
relacionados (Kasten y cols., 2008). La atención a los niños nacidos con estos 
defectos generalmente incluye muchas disciplinas: enfermería, cirugía plástica, cirugía 
maxilofacial, logopedia, audiología, orientación social, psicología, genética, ortodoncia, 
etc., y la odontología general supone sólo una parte de la carga clínica de estos niños. 
Esta segmentación de la atención sanitaria de los pacientes fisurados ha dado lugar a 
variaciones sustanciales en la gestión de recursos y constituye un tema de gran 
controversia. Por otra parte, tanto en los países desarrollados como en los que están 
en vías de desarrollo, las normas de atención clínica para los pacientes con labio y/o 
paladar hendido siguen siendo motivo de preocupación (revisado en Mossey y cols., 
2009). 
 
Figura 1. Principales tipos de fisuras labiopalatinas no asociadas a síndromes. (A) 
Fisura labial y alveolar. (B) Fisura palatina. (C) Fisura labiopalatina unilateral 
incompleta. (D) Fisura labiopalatina unilateral completa. (E) Fisura labiopalatina 






Existen múltiples clasificaciones de las fisuras labiopalatinas, siendo una de las 
primeras la propuesta por Davis y Ritchie en 1922. Actualmente, las clasificaciones 
más aceptadas se basan en criterios embriológicos. Desde este punto de vista, el 
paladar se divide en dos: paladar primario y paladar secundario. El paladar primario se 
origina a partir de la premaxila e incluye el labio superior, el suelo de la nariz, el 




proceso alveolar que alberga a los cuatro incisivos, así como el paladar anterior hasta 
el orificio incisivo. El paladar secundario supone el resto del paladar duro, posterior al 
agujero incisivo, así como el tercio posterior del paladar: el paladar blando o velo del 
paladar, con la úvula en su extremo más dorsal y medio. En base a ello, en muchos 
servicios de cirugía maxilofacial pediátrica se utiliza la siguiente clasificación: 
Clase I: Hendiduras del paladar primario, (labio y/o premaxila). 
Clase II Hendiduras del paladar secundario. 
Clase III Hendiduras del paladar primario y secundario. 
En esta línea está también la clasificación propuesta por Harkins y cols., en 1962: 
1. Fisura de paladar primario: 
 Fisura labial: unilateral, bilateral, media. 
 Fisura alveolar 
2. Fisura de paladar secundario 
 Duro 
 Blando 
Pero además, el grado de afectación es variable existiendo formas completas, 
parciales e incluso vestigiales. Por otro lado, según la localización, pueden ser 
unilaterales o bilaterales y, dependiendo del tipo de tejido afectado, serán simples (sí 
sólo se afectan los tejidos blandos) o completas (sí se afectan las partes blandas y el 
esqueleto). Por este motivo se tiende a separarlas, clasificando, por un lado, las 
fisuras palatinas y por otro las labiales. Las formas mínimas o equivalentes menores 
de las fisuras labopalatinas incluyen pequeñas muescas en los labios ― que interesan 




aisladamente una porción del bermellón labial, conocidas con el nombre de fisuras 
frustras ―, la úvula bífida y fisuras submucosas en el paladar blando (cuando el 
paladar óseo no se ha unido en la línea media pero sí la mucosa que lo recubre), 
donde aparentemente se observa un paladar íntegro pero, cuando se intenta elevar el 





La incidencia global de las fisuras labiopalatinas se establece en 1,7 de cada 1000 
recién nacidos vivos (r.n.v.), aunque existe una gran variabilidad geográfica y étnica 
(revisado en Mossey y cols., 2009). La fisura labial (FL), asociada o no a fisura 
palatina FL(P) es una entidad diferente a la fisura palatina aislada (FP), con una 
etiología y una epidemiología distinta (Jones, 1993). La fisura de labio se asocia a FP 
en un 68% a 86% de los casos (Kirschner y LaRossa, 2000). La incidencia de FL(P) 
varía significativamente dependiendo de las condiciones socioeconómicas. Así, ocurre 
en 1 de cada 1000 r.n.v. en la raza blanca, 1 de cada 500 r.n.v. en asiáticos y nativos 
americanos y en 1 de cada 2400 a 2500 r.n.v. de descendientes africanos (revisado en 
Arosarena, 2007). La incidencia de la FP aislada no tiene heterogeneidad racial y 
globalmente se cifra en 1 de cada 500 a 2000 r.n.v. (Nguyen y Sullivan, 1993; Stanier 
y Moore, 2004). Aproximadamente, entre un 60 y un 80% de los recién nacidos con 
FL(P) son varones. Sin embargo, la FP aislada predomina en las niñas (Kirschner y 
LaRossa, 2000). Además, la FL(P) unilateral es dos veces más frecuente que la 
bilateral siendo el lado izquierdo el más afectado (Arosarena, 2007). Aunque la 
mayoría de los niños que sufren fisuras labiopalatinas son normales, la proporción de 
afectados que responde a un patrón de anomalías reconocido va en continuo 
aumento, de modo que en los equipos de tratamiento se hace necesaria la 
participación de genetistas. Así, existen más de 300 síndromes asociados a estas 
fisuras, pero parece que la FP aislada es más sindrómica que la FL(P). En general, un 




síndrome se diagnostica en un 42 a un 54% de los pacientes con fisura palatina 
aislada (Rollnick y Pruzansky, 1981), mientras que sólo un 14 a un 30% de las FL(P) 
se asocian con otras anomalías. Las formas sindrómicas generalmente están 
causadas por la mutación de un único gen, anomalías cromosómicas o por 
teratógenos (Gorlin y cols, 2001; Wyszynski, 2002). 
En España, según datos del boletín del ECEMC (Estudio Colaborativo Español de 
Malformaciones Congénitas), publicados en 2011, la prevalencia en el año 2010 de 
labio leporino asociado o no a fisura palatina y de fisura palatina aislada fue similar, 





La etiología y la fisiopatología de la fisura labiopalatina sigue siendo un enigma a 
pesar de la gran cantidad de investigaciones epidemiológicas y genéticas realizadas 
(revisado en Siré Gómez y cols., 1998). No cabe duda de la importancia de trabajos 
como el de Fogh-Andersen que, en 1942, estudió 703 pacientes daneses con la 
malformación y su árbol genealógico concluyendo que los factores genéticos 
desempeñan un papel fundamental en la aparición de ésta entidad pero que no 
determinan su aparición si sobre la base genética favorable no actúan agentes 
externos nocivos. Asimismo, determinó que la fisura labial, asociada o no a fisura 
palatina, es una entidad distinta genéticamente del paladar fisurado aislado. 
Posteriormente, se ratificó que el riesgo de padecer labio y/o paladar hendido aislado 
no sindrómico está influenciado por variaciones alélicas de determinados genes 
(Michell y cols., 2001) que hacen al individuo susceptible de desarrollar la 
malformación por interacción con determinados factores ambientales (Osuii, 1995; 
Watanabe y cols., 2006) o teratógenos que alteran el desarrollo normal del paladar 
(Chatzistavrou y cols., 2004). Aunque existe gran controversia sobre las causas de las 




fisuras labiopalatinas, normalmente se habla de una etiología multifactorial, donde 
intervienen múltiples factores genéticos, teratogénicos y medioambientales. 
 Factores genéticos: Entre el 25-30% de los casos de fisuras labiopalatinas tienen 
antecedentes familiares, de forma que la probabilidad de que un hijo nacido de un 
progenitor afectado también padezca la malformación es de un 20-25% (revisado en 
Zarbakhsh y cols, 2001). El riesgo de recurrencia es del 2-5% si es uni o bilateral, 
siempre que no existan otros miembros familiares afectos en cuyo caso será mayor 
(Rollnick, 1981). La herencia es poligénica o multifactorial porque se asocia al 
resultado de interacciones complejas entre un número variable de genes que actúan 
por acción aditiva. Este tipo de herencia no sigue las leyes de Mendel y existe una 
tasa de discordancia entre gemelos homocigotos del 40 al 60% (Nguyen y Sullivan, 
1993; Jones, 1993). Sin embargo el 60-70% presentan una anamnesis familiar 
negativa pero, cuando una pareja sana tiene un hijo con esta malformación aumentan 
las probabilidades de que se repita si tienen más descendencia. 
Numerosas moléculas como factores de crecimiento, factores de transcripción, los 
receptores de ambos, señales polarizantes, péptidos vasoactivos, proteínas de 
adhesión celular, moléculas de matriz extracelular y las metaloproteinasas están 
implicadas en el desarrollo del paladar (revisado en Arosarena, 2007). Todas estas 
biomoléculas se expresan de una manera perfectamente controlada en una compleja 
cascada donde cualquier alteración de la misma puede suponer la aparición de la 
fisura (Stanier y Moore, 2004). Las FL(P) han sido asociadas a defectos genéticos de 
TGF-ß, TGF-ß2, TGF-ß3, IRF-6  (Síndrome de van der Woude y ptergyum poplíteo),   
T-BOX 22 (FP ligada al cromosoma X con anquiloglosia), P63 (displasias 
ectodérmicas), Msx-1 y el factor de trascripción de goosecoid. Además, se ha 
relacionado también con alteraciones del gen de la endotelina-1, el receptor α del 
ácido retinoico y el FGFR-1 (síndrome de Kallman). Otros genes relacionados son el 
de la molécula de adhesión celular nectin-1 (displasias ectodérmicas) y otros muchos 




genes con funciones por determinar. Asimismo, la FP aislada también se ha asociado 
con alteraciones genéticas para TGF-α, TGF-β3, T-BOX 22 y P63. Otras alteraciones 
genéticas relacionadas con FP son las del factor polarizante Sonic hedgehog (Shh) 
(holoprosencefalia) y las que afectan a proteínas de matriz extracelular como el 
colágeno tipo II y el procolágeno tipo XI (síndrome de Stickler). 
Parece que las alteraciones de un único gen suponen sólo el 15 % de las fisuras. La 
heterogeneidad en los fenotipos demostrada en estos desórdenes genéticos únicos y 
la penetrancia variable de éstos, incluso en gemelos homocigotos, sugiere la 
importante contribución de los factores ambientales en las fisuras orofaciales.  
Como hemos señalado, los pacientes fisurados presentan con frecuencia otros 
defectos congénitos, aunque la incidencia y el tipo de malformaciones asociadas 
varían considerablemente en los diferentes estudios, no habiéndose establecido de 
forma concluyente si están relacionadas con tipos específicos de malformaciones 
congénitas. Existen también grandes diferencias en cuanto al sistema orgánico más 
afectado por las mismas, siendo para Sphrintzen el área cefálica (Sphrintzen, 1989), 
mientras que para Starks las esqueléticas serían las predominantes (Starks, 1968). Es 
muy importante, en todos los casos de recién nacidos con fisura labiopalatina, realizar 
la búsqueda de un posible síndrome ya que, muchas veces, estos conllevan un 
pronóstico determinado del afectado, ya que pueden presentar grados variables de 
retraso mental y/o físico, problemas cardíacos u otras malformaciones concomitantes. 
A continuación, hacemos un breve resumen de las principales características de los 
síndromes más frecuentemente asociados a fisuras labiopalatinas (Gorlin y cols., 
2001; Bonet Marco, 2004; Sarközi y cols., 2005). 
♦ Síndrome de Pierre Robin: Se caracteriza por una mandíbula muy pequeña 
(micrognatia) y/o muy posterior (retrognatia), asociada a una lengua grande 
(glosoptosis), que no tiene suficiente espacio en la cavidad oral y cae hacia 




atrás, produciendo una severa obstrucción respiratoria en reposo y al 
dormir. Puede aparecer de forma aislada o en conjunto con otros síndromes 
más amplios. La causa inicial de la hipoplasia mandibular puede deberse a 
la escasez de líquido amniótico durante el embarazo, lo que condiciona la 
falta de espacio en el crecimiento facial. La micrognatia impide el descenso 
lingual comprometiendo la fusión de los procesos palatinos, produciendo 
así una fisura palatina, que no se acompaña de fisura labial.  
♦ Síndrome de van der Woude: Típicamente, acompañado también de 
fístulas en labio inferior. 
♦ Síndrome de Treacher Collins (o disóstosis mandíbulofacial): Típicamente, 
presentan hipoacusia (de tipo conductivo), hipoplasia mandibular y 
malformaciones auriculares. Además, pueden aparecer trastornos de la 
respiración por caída de la lengua a la zona faríngea. 
♦ Síndrome de Larsen: Con una característica facies aplanada y luxaciones 
congénitas múltiples. 
♦ Síndrome de disostosis cleidocraneal: Se trata de una 
osteocondrodisplasia. Existe aplasia clavicular, enanismo e hipoplasia 
facial, frecuentemente asociada a fisura palatina aislada. 
♦ Síndrome de Stickler: Presentan una facies plana, con el puente nasal 
deprimido, hipoplasia mandibular, fisura del paladar, sordera 
(neurosensorial y conductiva) y anomalías dentales. Además, presentan 
graves problemas oculares desde edades muy tempranas y anomalías en 
el aparato locomotor. 
 Factores teratogénicos: En estudios animales se ha demostrado que varias 
sustancias, cuando se administran a hembras preñadas de ciertas especies en 




intervalos específicos, pueden aumentar el riesgo de fisura labiopalatina (Cohen, 1990; 
Montenegro y cols., 1998). El reconocimiento de sustancias como la cortisona y otros 
corticoides como un factor de riesgo para el paladar fisurado tienen gran interés y 
pudiera indicar que el estrés puede ser un factor de riesgo en humanos también 
(revisado en Siré Gómez y cols., 1998). Estudiando los factores teratogénicos que 
pueden influir en la incidencia de las fisuras, numerosos autores han encontrado una 
asociación entre fisuras y terapia materna con anticonvulsivantes También debemos 
tener en cuenta agentes teratogénicos como los retinoides (que se usan 
frecuentemente como medicación contra el acné) y múltiples drogas psicoactivas 
como las benzodiacepinas o drogas inhibidoras de tumores (revisado en Siré Gómez y 
cols., 1998). 
 Factores medioambientales: El papel de las influencias epigenéticas como el 
consumo de alcohol o tabaco por parte de las madres gestantes, así como el déficit de 
ácido fólico y otras alteraciones metabólicas, han sido relacionadas en varios estudios 
y aún continúan siendo investigadas. Dentro de los factores medioambientales que se 
han relacionado con la aparición de las fisuras palatinas nos sorprende, en primer 
lugar, un estudio de 1983 sobre la influencia de las estaciones del año en el cual 
Rintala y colaboradores afirman que la incidencia de fisuras labiales, asociadas o no a 
fisura palatina, es más alta en los nacimientos del mes de abril y menor, o más baja, 
entre los niños nacidos en septiembre. Por otro lado, en la fisura palatina aislada la 
incidencia más alta se detectó en octubre y la menor en enero. Respecto a la edad de 
la madre, se han presentado evidencias de que las mujeres por encima de los 35 años 
tienen un doble riesgo de tener un niño con fisura labiopalatina y por encima de los 39 
años éste riesgo es aún mayor (revisado en Siré Gómez y cols., 1998). Sin embargo, 
actualmente, se ha descartado el factor de edad de las madres al que tanta 
importancia se le había dado en el pasado (revisado en Zarbakhsh y cols., 2001). 
También se ha llegado a afirmar que variaciones en la concentración de oxígeno del 




aire inspirado por la madre parecen tener influencia significativa sobre la fisura del 
labio (revisado en Siré Gómez y cols., 1998). Para terminar, referimos los factores que 
más comúnmente se encuentran entre los antecedentes de los niños con fisura de 
labio y/o paladar (revisado en Tanaka, 2001). 
♦ Consumo de tabaco o alcohol por parte de las madres gestantes: Se ha 
encontrado un riesgo mayor de fisuras labiopalatinas en niños de madres 
que fuman durante el primer trimestre del embarazo en una relación dosis-
dependiente, siendo más significativo para las FP que para las FL(P) 
(Menzies, 2011). El alcohol, debido a sus efectos sobre la migración y la 
diferenciación de las células de la cresta neural, también se sugiere como 
un posible factor etiológico (revisado en Siré Gómez y cols., 1998). 
♦ Factores nutricionales como déficit de ácido fólico y otras vitaminas, así 
como alteraciones en el metabolismo de los folatos (Hartridge, 1999).  
♦ Agentes físicos entre los cuales destacan las radiaciones ionizantes.  
♦ Infecciones víricas o parasitarias durante el primer trimestre del embarazo 
como rubéola, toxoplasmosis, sarampión o varicela. 
♦ Enfermedades maternas como diabetes, abortos anteriores, trastornos 
emocionales, etc. (Corbo Rodríguez y Marimón Torres, 2001; revisado en 




Normalmente, el diagnóstico de las fisuras labiopalatinas se realiza mediante la 
exploración clínica del bebé al nacimiento. Sin embargo, estas malformaciones 
también son detectables por ecografía transvaginal y otras pruebas diagnósticas 




durante el embarazo (Bergé y cols., 2001). Este diagnóstico prenatal tiene muchas 
ventajas ya que permite informar precozmente a los padres sobre la malformación de 
sus hijos y prepararlos psicológicamente. Además, pueden comenzar a investigarse, 
de manera temprana, otras anomalías asociadas, tanto estructurales como 
cromosómicas, y abre la puerta a una futura cirugía plástica de reparación durante el 
periodo fetal (Papadopulos y cols., 2005). En las ecografías se pueden detectar hasta 
un 70% de los casos de fisuras labiales. Sin embargo, el diagnóstico prenatal de la 
fisura palatina aislada es más difícil de conseguir, con una tasa de detección inferior al 
1,4% (Christ y Meininger, 1981). La ecografía en tres dimensiones (3D) nos ofrece una 
imagen de la cara del feto mucho más clara que la ecografía convencional. El gran 
poder de la ecografía 3D se demuestra por las habilidades de discriminación en la 
localización de alteraciones faciales y la correlación entre las predicciones de este 
método y los hallazgos moleculares (Hammond y cols., 2005). Su sensibilidad es muy 
superior a la de las técnicas en dos dimensiones pero, por su elevado coste, se 
reserva para la confirmación de los hallazgos encontrados en la ecografía 
convencional (Johnson y cols., 2000; Mittermayer y cols., 2004). 
 
1.1.6 Manifestaciones clínicas 
 
 
Como ya hemos comentado, esta malformación provoca serias alteraciones estéticas 
y funcionales ya que el paciente fisurado puede presentar, según su gravedad, 
comunicación buconasal, con el consiguiente paso de alimentos y aire de la cavidad 
oral a la nasal, deformidad facial, alteraciones en la dimensión transversal del paladar, 
maloclusiones, hipotonía o franca fisura del paladar blando, alteraciones en la 
fonación, trastornos psicosociales, etc. (Jonnas, 2001). El recién nacido con fisura 
labial no tiene problemas deglutorios pero sí puede presentar problemas para 
alimentarse debido a una succión deficitaria ya que pierde presión. Si el defecto se 
extiende hacia la bóveda palatina el problema de la alimentación se agrava. Si es el 




caso, se soluciona haciendo llegar la leche a la cavidad oral posterior mediante un 
chupete largo y blando o con un chupete ancho que pueda ocluir su defecto. Además, 
se aconseja a los padres tener al bebe elevado 45º para evitar la regurgitación de 
leche por la nariz y se les enseñan diversos trucos para facilitar la alimentación 
(revisado en Kasten y cols. 2008). Generalmente, los niños con fisuras del paladar 
primario y/o secundario no tienen problemas respiratorios asociados salvo en 
pacientes con síndrome de Pierre Robin. Por otra parte, si la fisura involucra al paladar 
secundario puede repercutir en un mal funcionamiento de la trompa auditiva (de 
Eustaquio), impidiendo la correcta aireación del oído medio por lo que es muy 
importante la prevención de su patología (otitis media) por el otorrinolaringólogo 
(Goudy y cols., 2006). Es muy importante, también, la prevención del déficit auditivo en 
estos niños para el posterior desarrollo correcto del lenguaje. Un gran porcentaje de 
niños con fisura labiopalatina bilateral tienen moderada o severa pérdida de audición a 
los seis años de edad (Parri y cols., 2001). En los pacientes con hendidura palatina 
submucosa existe una fusión incompleta de las fibras del músculo elevador que da  
lugar a incompetencia velofaríngea, siendo Calnan el primero en describir la triada 
típica de signos físicos que producen el habla hipernasal de estos pacientes: úvula 
bífida, zona pelúcida -que se corresponde a la separación muscular de la línea media- 






El tratamiento de estos pacientes, aunque exitoso actualmente, requiere de la 
colaboración de un amplio y experimentado equipo multidisciplinario formado por 
profesionales que trabajan de forma armónica y coordinan su participación teniendo en 
cuenta los parámetros de crecimiento y desarrollo craneofacial (Sullivan, 1990; 
revisado en Kasten y cols., 2008). El concepto de equipo permite que los profesionales 




de cada especialidad puedan ejercer individualmente sus conocimientos y, al mismo 
tiempo, compartan experiencias enriquecedoras con el resto, orientadas al bien del 
paciente, garantizando el tratamiento más adecuado en el momento correcto 
(González Landa, 2004). El mínimo de especialistas recomendado por la American 
Cleft Palate Association (AC-PA) y el Eurocleft se compone de un cirujano plástico, un 
ortodoncista y un logopeda. Además, se recomienda la presencia en el equipo de un 
otorrinolaringólogo, un cirujano maxilofacial, un pediatra, un odontopediatra, un 
genetista y un psicólogo (Kernahan, 1990; González Landa, 2004; Peramos Ortega y 
Casado Gómez, 2006). 
Los cuidados del paciente fisurado deben iniciarse desde su nacimiento. El cirujano 
plástico inicia el tratamiento del paciente fisurado en la etapa de recién nacido y, en la 
mayoría de los casos, termina realizando las últimas cirugías de corrección cuando el 
paciente es adulto (revisado en Pesqueira, 2002). Es importante informar 
tempranamente a los padres sobre las expectativas y tratamientos que va a necesitar 
su hijo. Las pautas de tratamiento actual son muy variadas. Basta citar como ejemplo 
que de los 200 centros europeos adscritos a Eurocleft prácticamente todos utilizan un 
protocolo de tratamiento diferente en técnica quirúrgica, secuencia de tratamiento, 
edad de intervenciones, uso de ortodoncia prequirúrgica, etc. (González Landa, 2004). 
Hasta ahora, sólo se ha publicado una breve revisión sistemática de la atención clínica 
de las fisuras labiopalatinas (Glenny y cols. 2004). La ausencia de una base científica 
sólida para la selección de los protocolos de tratamiento se demostró por la 
sorprendente diversidad de prácticas en toda Europa para la atención quirúrgica de un 
sólo tipo de fisura palatina completa (unilateral con afectación del labio, el alvéolo y el 
paladar; Figura 2). Estas incertidumbres en el tratamiento indican la escasez de 
ensayos aleatorios publicados. Sin embargo, actualmente se están desarrollando 
varios estudios quirúrgicos controlados y aleatorios a gran escala, bien planificados, 
que ahora están en período de seguimiento (revisado en Mossey y cols., 2009). 






Figura 2. Representación gráfica de las diferentes técnicas quirúrgicas utilizadas para 
reparar la fisura unilateral con afectación de labio, alvéolo y paladar. Las zonas en 
azul, con bordes continuos o punteados, indican zonas que se operan en tiempos 
distintos, dependiendo de los diferentes protocolos clínicos. (A) Técnica convencional. 
(B) Dinamarca y oeste de Suecia. (C) Finlandia y este de Suecia. (D) Noruega y Reino 
Unido. Tomado de Mossey y cols, 2009. “Cleft lip and palate”. The Lancet 374: 1773-
1785. 
La organización de los equipos de tratamiento, las desigualdades de atenciones 
médicas, la técnica quirúrgica y la incertidumbre de resultados son un tema frecuente 
de debate en la comunidad médica internacional. Además, los escasos recursos en los 
países en desarrollo hacen que el tratamiento esté fuera del alcance de miles de 
niños. En consecuencia, la OMS ha subrayado la necesidad de una colaboración 
internacional efectiva en las estrategias para mejorar la atención clínica de estos 
pacientes, a través de la interacción de las cooperativas regionales como el proyecto 
EUROCRAN. Así, existen varias prioridades de investigación y entre ellas están: la 
reparación quirúrgica de los diferentes subtipos de fisuras orofaciales, los métodos 
quirúrgicos para la corrección de la insuficiencia velofaríngea, los métodos de 
tratamiento del dolor postperatorio, la inflamación y la infección, y los cuidados de 
enfermería. Otros posibles estudios deberían incluir el uso de tubos de ventilación 
profiláctica para la enfermedad del oído medio, técnicas de cirugía ortopédica antes 
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del tratamiento quirúrgico, los métodos para lograr la alimentación óptima antes y 
después de la cirugía o los diferentes enfoques a la terapia del habla. 
 
1.2 LA ODONTOLOGÍA DENTRO DEL TRATAMIENTO DE LAS FISURAS  
  
 
En los equipos en los que se recomienda la ortopedia prequirúrgica – o utilización de 
una placa de ortodoncia desde el nacimiento – la primera función del odontólogo para 
con el niño fisurado será la de proporcionarle dicha placa oclusiva, que se instala de 
forma temprana y se revisará, y si es necesario se modificará, cada 7 días 
dependiendo del crecimiento del niño. Esta prótesis permite una alimentación y unos 
hábitos respiratorios normales, facilita la futura intervención quirúrgica, comienza a 
corregir la malposición de los tejidos palatinos, disminuye las complicaciones de la 
futura ortodoncia en la dentición permanente, favorece la futura emisión del habla y 
evita la interposición lingual entre los bordes de la fisura. 
Posteriormente, el tratamiento ortodóncico es necesario fundamentalmente en las 
fisuras que afectan al paladar primario, puesto que se ve afectada la arcada dentaria. 
También será necesario en casos de retraso en el crecimiento maxilar con maloclusión 
dentaria, ya sea como tratamiento único o como tratamiento previo a la cirugía 
ortognática (Vargervik, 1981).  
El tratamiento de ortodoncia en estos niños debe ser diseñado para:  
♦ Contrarrestar las fuerzas que inhiben el desarrollo del proceso alveolar 
maxilar, vertical y horizontalmente. 
♦ Prevenir, parcialmente, la disminución del crecimiento anterior del 
maxilar. 




♦ Conseguir una adecuada relación entre el maxilar y la mandíbula, así 
como entre las arcadas dentarias. 
♦ Establecer y mantener una posición correcta de los segmentos 
maxilares. 
En cualquier caso, independientemente del tipo de la fisura, las revisiones 
odontológicas deben ser frecuentes dada la predisposición de estos pacientes a 
desarrollar complicaciones orales. 
 
1.3 LA SALUD BUCODENTAL EN LOS NIÑOS FISURADOS 
 
 
A parte de los problemas de crecimiento y de desarrollo craneofacial que requieren la 
participación del ortodoncista en el tratamiento integral de las fisuras labiopalatinas, 
existen otra serie de problemas bucodentales de notable consideración en los niños 
fisurados. 
 
1.3.1 Caries dental 
 
 
En diferentes partes del mundo, numerosos estudios publicados demuestran que la 
prevalencia de la caries en los niños con fisuras labiopalatina es muy superior a la 
existente en la población general, encontrándose además una relación positiva entre el 
índice de placa y la intensidad de la caries (Dahllöf y cols., 1989; Bian y cols., 2001; 
Kirchberg y cols., 2004; Al-Wahadni y cols., 2005; Stec-Slonicz y cols., 2007; Zhu y 
cols., 2007). Algunos estudios revelan hasta un 50% de experiencia de caries en 
dentición temporal y un 80% en dentición mixta (Mackay y Thomson, 2005). De 
manera interesante, otros muchos trabajos apuntan a que la prevalencia de la caries 
disminuye hasta en un 50% cuando se realiza tratamiento preventivo en estos 




individuos (Zschieschack y Grabowski, 1999; Kirchberg y cols., 2004). Sin embargo, la 
única revisión sistemática de la literatura al respecto concluyó que no existen pruebas 
sólidas para asumir que los niños con fisuras labiopalatinas tienen una mayor 
prevalencia de caries dental que los niños sanos (Hasslöf y Twetman,  2007). En este 
mismo sentido, hemos encontrado otros artículos en los que no se pudo demostrar un 
efecto estadísticamente significativo de la influencia de la fisura en la prevalencia de la 
caries en los niños afectados (Zschieschack y Grabowski, 1999; Lucas y cols., 2000). 
Sin embargo, otros estudios no encuentran diferencias, en cuanto a niveles de caries, 
entre fisurados y no fisurados pero sí un mayor número de dientes extraídos y 
obturados en los fisurados (Guzmán, 1996; Guzmán Uribe y cols., 1997). 
Por otro lado, también se pueden encontrar trabajos en los que la actividad de caries 
es similar en niños fisurados y controles de la misma edad y condición, encontrándose 
sólo diferencias en la severidad de la lesiones y siendo mayor la incidencia de caries 
en el sexo femenino, algo que explican por una posible educación más permisiva en 
las niñas portadoras de un defecto físico (Kurth y cols., 2003). Además, otros trabajos 
exponen que la diferencia más relevante entre los niños fisurados y sus controles, en 
cuanto a valores de caries, se encuentra en el número de superficies interproximales 
afectadas (Dahllöf y cols., 1989).  
En general, la prevalencia de la caries aumenta con la edad. Según Chapple y Nunn, 
en los individuos fisurados los niveles de caries son del 37% a los cuatro años y de 
hasta el 66% a los doce (Chapple y Nunn, 2001). En cuanto al grado de afectación, los 
datos más relevantes muestran que las caries iniciales o manchas blancas están 
presentes en un 17% de pacientes fisurados frente al 4% de los controles, mientras 
que caries cavitadas se encuentran en un 26,3% de los fisurados frente al 5,3% de los 
controles (Bokhout y cols., 1996). Además, de éste trabajo debemos destacar el dato 
de que el 52% de todas las lesiones, desde iniciales a manifiestas, se localizan en los 
incisivos superiores.  




Relacionando la caries con el tipo de fisura, no se han encontrado diferencias entre los 
niños con fisuras que implican el alveolo y los niños que presentan fisuras labiales o 
palatinas aisladas (Dahllöf y cols., 1989). Sin embargo, los datos son contradictorios 
ya que otros autores han encontrado mayor prevalencia de caries en niños con fisura 
labiopalatina en comparación con los que presentan sólo una fisura labial (Bian y cols., 
2001; Besseling y Dubois, 2004). Curiosamente, los niños a los que se les han 
realizado reparaciones quirúrgicas tienen menos caries que aquellos a los que no (Zhu 
y cols., 2007). 
En cuanto a los factores más importantes que determinan la existencia de un elevado 
porcentaje de caries en estos niños, algunos trabajos señalan el nivel de formación de 
la madre o el tiempo que estuvo el bebé alimentado con biberón (Bian y cols., 2001), 
mientras otros artículos resaltan como factores importantes la higiene oral y el 
tratamiento con placas ortopédicas prequirúrgicas (Bokhout y cols., 1996). Por otro 
lado, también hay trabajos que reflejan que la revisión de la literatura no es 
concluyente para determinar qué factores podrían sumarse para comprometer la 
higiene oral y aumentar la prevalencia de caries en pacientes con fisura labiopalatina, 
pero ponen de relieve la necesidad de establecer un programa preventivo de cuidado 
dental que debe implantarse desde la más tierna infancia en estos pacientes y en sus 
padres (Lin y Tsai, 1999; Cheng y cols., 2007). Cada vez más, los estudios están de 
acuerdo en la necesidad de establecer unos programas preventivos más agresivos y 
con profesionales comprometidos y especializados que empleen suficiente tiempo y 
atención personalizada a los padres (Chapple y Nunn, 2001; Kurth y cols., 2003). 
 
1.3.2 Alteraciones gingivales y periodontales 
 
 
Al igual que ocurre con la caries, existen numerosos estudios que refieren la presencia 
de un mayor número de piezas dentarias con gingivitis en niños con fisuras de labio, 




paladar y proceso alveolar en comparación con individuos controles (Dahllöf y cols., 
1989; Wong y King, 1998; Gaggi y cols., 1999; Al-Wahadni y cols., 2005). Así, los 
índices de gingivitis y placa bacteriana son más altos en los niños con fisuras 
labiopalatinas que en sus controles, con mayores diferencias, en cuanto al índice de 
placa, en las áreas próximas a la fisura que en las zonas más posteriores (Costa y 
cols., 2003). Para poder precisar más, existen trabajos que evalúan las diferencias 
entre los distintos tipos de fisuras, encontrando en los niños afectados de fisuras 
labiopalatinas peor salud oral y gingival que los afectados por fisura exclusivamente 
labial o palatina aislada (Stec y cols., 2007). Además, la salud oral es peor en la zona 
de reparación quirúrgica del segmento anterior (Paul y Brandt, 1998). Así, en general y 
en la mayoría de los artículos revisados, se concluye que los niños fisurados 
presentan un mal estado de salud oral con un alto índice de caries e inflamación 
gingival y abundancia de depósitos bacterianos blandos y duros, señalándose 
especialmente el daño adicional que supone el tratamiento ortodóncico (Stec y cols., 
2007). Predomina, por lo tanto, la mala higiene bucal con una media de un cepillado 
diario, aunque deficiente y sin control paterno. Además, en la mayoría de los casos 
desconocen el flúor y su papel preventivo (Ramírez y cols., 1995). 
 
Los niños con fisuras, tanto unilaterales como bilaterales de labio, paladar y/o alveolo, 
presentan una situación periodontal crítica y tienen también mayor predisposición a la 
destrucción periodontal en dientes adyacentes a la fisura y a la pérdida dentaria en la 
región frontal. Algunos estudios evalúan la evolución periodontal de las zonas 
reparadas quirúrgicamente, encontrando que la destrucción periodontal inducida por 
infección bacteriana no es más severa en las zonas de fisura, reparadas con parches 
de tejido conectivo supracrestal, que en las zonas no afectadas (Brägger y cols., 
1990).  




Los estudios que se ocupan de la recesión gingival demuestran que está causada por 
muchos factores que actúan en combinación y que la prevalencia de la misma es alta, 
ya que al menos el 75% de los individuos estudiados tienen como mínimo una pieza 
dentaria afectada, siendo además dicha recesión directamente proporcional a la edad 
(Almeida y cols., 2007; Stec y cols., 2007). 
Los estudios que se han realizado sobre los diferentes tipos de fisuras demuestran 
que los niños con fisura de labio, paladar y alveolo así como los que presentan fisura 
sólo de labio o paladar tienen un alto riesgo de progresión de la enfermedad 
periodontal si no están incluidos en una terapia periodontal de mantenimiento. Además 
en las áreas de la fisura, en niños con altos niveles de placa e inflamación gingival, la 
destrucción periodontal es mayor que en las áreas control alrededor de los 14 años de 
edad (Salvi y cols., 2003).  
Contrariamente a estos datos hallamos un estudio, realizado en niños con fisura 
labiopalatina unilateral de edades comprendidas entre 8 y 20 años, que mostraba el 
buen estado del periodonto de los dientes involucrados en la fisura, durante y después 
del tratamiento ortodóncico, a pesar de los largos tratamientos de ortodoncia y de las 
muchas intervenciones quirúrgicas recibidas por parte de los afectados (Dewinter y 
cols., 2003). En esta misma línea encontramos otro artículo donde se expone que los 
niños con fisura palatina tienen una situación periodontal similar a la encontrada en la 
población general, a pesar también del daño adicional que reciben como consecuencia 
de los largos y prolongados tratamientos de ortodoncia (Gaggi y cols., 1999). Más 
estudios coinciden en manifestar que en los niños con fisura labiopalatina unilateral, el 
periodonto puede evolucionar bien incluso con prolongados tratamientos de ortodoncia 
y condiciones desfavorables como una pobre higiene oral (Quirynen y cols., 2003). 
 
 




1.3.3 Alteraciones de forma, tamaño y posición 
 
 
Además de la caries o las enfermedades de las encías, en los niños fisurados son 
frecuentes las alteraciones de tamaño, forma y posición de los dientes próximos a la 
zona de la fisura (Kurth y cols., 2003), siendo los incisivos laterales superiores 
permanentes los más afectados por este motivo (Vichi y Franchi, 1995). En un estudio 
realizado sobre la existencia de anomalías dentarias fuera del área de la fisura se 
verifica, además, que el 30% de los estudiados presentan al menos una anomalía 
dentaria, siendo estas más frecuentes en los niños con fisura labiopalatina completa 
en relación con la incompleta, y más frecuente en los niños con fisura palatina aislada 
que en los de fisura labiopalatina. Los dientes más afectados fuera del área de la 
fisura son los premolares (Menezes y Vieira, 2008). 
En cuanto a las alteraciones de la posición, la más frecuente es la giroversión del 
incisivo próximo a la fisura (Pérez y cols., 1995). En dentición primaria, en niños con 
fisura unilateral labiopalatina y labioalveolar, la posición más frecuente del incisivo 
lateral maxilar es distal a la fisura. En dentición permanente, los niños con fisura 
labioalveolar también tienen localización distal pero en las fisuras labiopalatinas 
unilaterales es más frecuente la ausencia del mismo y, al mismo tiempo, la mayoría de 
estos dientes tienen forma normal en dentición primaria pero están malformados en 
dentición permanente. Sin embargo, en un porcentaje relevante de casos, y en ambas  
patologías, los laterales primarios no tienen recambio permanente o teniendo el 
temporal localización distal el permanente se localiza en el área mesial (Suzuki y 
Takahama, 1992; Suzuki y cols., 1992). 
Los niños con fisura labiopalatina presentan un tamaño coronario mesiodistal en 
dientes permanentes significativamente menor que el de los niños controles. La base 
de estas diferencias a lo largo de todos los tipos dentarios y entre la formación, tanto 
temprana como tardía, implica que la fisura labiopalatina es la secuela de una 




restricción sistémica generalizada del crecimiento potencial de estos individuos 
(Werner y Harris, 1989; Rawashdeh y Bakir, 2007). 
Otros trabajos han estudiado, también, el retraso en el desarrollo de la raíz del incisivo 
lateral permanente en el área de la fisura, comparada con el lado no fisurado (Pioto y 
cols., 2005; Deepti y cols., 2007). La raíz del canino muestra también un pequeño 
retraso en el lado de la fisura comparado con el sano (Deepti y cols., 2007). Por otro 
lado, al revisar la bibliografía encontramos un estudio que hace referencia a una 
anomalía poco frecuente denominada “cúspide en talón”, que consiste en una cúspide 
accesoria que se proyecta en el cíngulo, en zona de esmalte-cemento, tanto en 
dientes anteriores maxilares como mandibulares, temporales y/o permanentes, que se 
asemeja a la imagen del talón del pié (Batra y cols., 2006). En este estudio informan 
de dos casos de chicas con fisura labiopalatina que presentan ésta alteración en el 
incisivo lateral temporal y que se cree que son los primeros casos de ésta 
malformación en fisurados. 
Resumiendo, los incisivos laterales superiores son los dientes más susceptibles de 
sufrir daños en ambas denticiones, temporal y permanente, y en los diversos tipos de 
fisuras, incluso las microformas de fisura labial. En consonancia con estos datos, la 
prevalencia de desarrollo asimétrico de ambos pares de dientes es más frecuente en 
niños fisurados que en sus controles (Ranta, 1986). 
  
1.3.4 Defectos del esmalte 
 
 
Hemos encontrado varios estudios que refieren diversas alteraciones del esmalte en 
los niños fisurados, tales como opacificaciones circunscritas (38%), opacificaciones 
difusas (25%), hipoplasias (5%), etc., siendo las opacificaciones difusas más 
frecuentes en niños que viven en áreas con aguas fluoradas y localizadas, sobretodo, 
en los incisivos centrales maxilares. Estos estudios sugieren que los niños que viven 




en zonas con aguas fluoradas tienen una ventaja, un 50% menos de caries, y un 
inconveniente – que se denomina “precio biológico” – que es precisamente el aumento 
de la prevalencia de opacificaciones difusas (Mackay y Thomson, 2005). Por lo tanto, 
en los niños fisurados las  alteraciones de los dientes tienen una gran prevalencia 
(Chapple y Nunn, 2001) presentando, por ejemplo, una mayor frecuencia de 
hipomineralizaciones del esmalte (Dahllöf y cols., 1989) o de decoloraciones (Lucas y 
cols., 2000) en comparación con niños sanos. Además, revisando diferentes 
publicaciones encontramos que las erosiones del esmalte se encuentran en el 100% 
de los niños fisurados a los 4 años (incisivos y primeros molares temporales) y en el 
56% de los niños de 12 años (incisivos y primeros molares permanentes). En cuanto a 
la erosión dental, en niños controles encontramos trabajos que muestran que su 
prevalencia es tres veces mayor en dentición temporal que en permanente y que esta 
fuertemente asociada a la existencia de caries e hipoplasias del esmalte (Kazoullis y 
cols., 2007). 
Por otro lado, en niños fisurados las hipoplasias del esmalte en dentición permanente, 
afectan a un 38% de los niños a los 8 años y a un 23% a los 12 (Chapple y Nunn, 
2001). En dentición temporal, los datos son contradictorios. Así como Chapple y Nunn 
no encuentran ningún caso de hipoplasia de esmalte en dientes deciduos, Galante y 
cols., reflejan hipoplasias en caninos temporales, encontrando una prevalencia del 
44% en fisuras unilaterales y del 39% en las bilaterales, siendo la distribución por 
arcada y sexo similar en ambos tipos de fisuras. Además, en los casos de fisuras 
unilaterales la distribución es similar también en lado fisurado en relación con el lado 
contralateral (Galante y cols., 2005). 
Asimismo, hay estudios que refieren una alta frecuencia de defectos de esmalte entre 
los incisivos centrales maxilares, en el lado de la fisura y en ambas denticiones, siendo 
el permanente afectado con mayor frecuencia que el temporal (Vichi y Franchi, 1995; 




Maciel y cols., 2005). Estas alteraciones del esmalte tienen una distribución 
homogénea excepto para una pequeña parte de opacidades amarillentas que se 
encuentran en dentición permanente en el lado de la fisura. Además, en general el 
área más afectada en ambas denticiones es el tercio incisal (Maciel y cols., 2005). 
Resumiendo, el defecto de esmalte dominante en los niños afectados de fisura 
labiopalatina, en ambas denticiones, son las opacificaciones en los incisivos 
adyacentes al defecto. La localización coincidente y el hecho de que ambas 
denticiones estén afectadas refleja la existencia de un estimulo patológico común, y 
podría interpretarse que existen los mismos mecanismos patológicos para ambos, 
estructura dental y desarrollo del paladar primario (Malanczuk y cols., 1999). 
 
1.3.5 Alteraciones de número 
 
 
Como acabamos de describir, los niños con fisuras labiopalatinas presentan una 
elevada incidencia de anomalías dentarias de forma, tamaño, posición, apariencia del 
esmalte, etc., pero además pueden presentar alteraciones en la fórmula dentaria. Así, 
se han descrito tanto agenesias dentarias como dientes supernumerarios (Dahllöf y 
cols., 1989; Vichi y Franchi, 1995; Kurth y cols., 2003). 
En relación con la hipodoncia, su prevalencia se eleva considerablemente con la 
severidad de la fisura, sobretodo en los niños con Secuencia Pierre-Robin o cuando 
las fisuras forman parte de algún otro síndrome (Larson y cols., 1998; Deepti y cols., 
2007). Además, por lo general en el maxilar se pierden – congénitamente – más 
dientes que en la mandíbula. Sin embargo, ambos maxilares se pueden encontrar 
afectados (Ranta, 1986). Por ejemplo, la agenesia de terceros molares es una 
alteración muy frecuente en fisurados, cercana al 48%, no encontrándose diferencias 
significativas en cuanto a los distintos tipos de fisuras, sexo, o su ubicación en la 
arcada dentaria (Rajevic y cols., 1992). 




Dentro de la alta prevalencia de las agenesias en fisurados, la más frecuente es la del 
incisivo lateral superior en el área de la fisura (Vichi y Franchi, 1995; Lourenço Ribeiro 
y cols., 2003; Aizenbud y cols., 2005), siendo más frecuente en el lado izquierdo, algo 
que parece relacionado con la mayor frecuencia de las fisuras de este lado (Pérez y 
cols., 1995). Algunos estudios refieren que la hipodoncia del incisivo lateral en el lado 
de la fisura se encuentra en más del 50% de los niños estudiados, mientras fuera del 
área de la fisura lo más frecuente es la agenesia del segundo premolar y/o el incisivo 
lateral del lado contralateral a la fisura (Dewinter y cols., 2003). Para más datos, en 
otro estudio realizado sobre ortopantomografías en niños con fisura labiopalatina, 
encuentran que un 49% de los niños con fisura unilateral presentan agenesia del 
incisivo lateral permanente en el área de la fisura frente a un 6% en la zona 
contralateral, mientras la agenesia del segundo premolar maxilar en el lado de la fisura 
se presenta en el 5%, y sólo un 1,2% en el área contralateral. Los niños con fisura 
bilateral presentan agenesia de ambos incisivos laterales superiores en un 45% de los 
casos, y de ambos segundos premolares superiores en un 25%. Además, hemos 
encontrado un trabajo que estudia, incluso, las características dentales de los 
pacientes sometidos a cirugías secundarias tempranas – gingivoálveoloplastias – 
concluyendo que la frecuencia de las anomalías dentales encontradas es similar a las 
que ocurren normalmente en niños con fisuras, si bien la distribución de las agenesias 
es ligeramente distinta en cuanto a que, en ambas denticiones, encuentran que la 
agenesia de los segundos premolares superiores es la segunda en frecuencia, 
después de la del incisivo lateral superior. Además, se observó una asociación 
significativa entre este tratamiento quirúrgico y la inclinación y retención del canino, 
pero no con la agenesia del incisivo lateral superior (Tortora y cols., 2008). Para otros 
autores, la prevalencia del 18% de pérdida congénita de premolares es 
significativamente más alta que la descrita para la población general, siendo el 
segundo premolar el que presenta una mayor frecuencia de perdida en ambos sexos, 
tanto en el lado izquierdo como en el derecho, y en ambos maxilares, siempre 




teniendo en cuenta que la incidencia de pérdida del segundo premolar es mucho más 
alta en el maxilar (Shapira y cols., 1999), mientras que otros trabajos afirman que es 
más frecuente la pérdida del segundo premolar mandibular (Larson y cols., 1998). 
Como conclusión, podemos afirmar que la hipodoncia es una alteración frecuente en 
los niños con fisuras labiopalatinas, siendo su prevalencia del 67-77% (excluyendo los 
terceros molares), y siendo significativamente mayor que la registrada en los no 
fisurados (Shapira y cols., 2000; Aizenbud y cols., 2005). El incisivo lateral superior 
permanente es el diente que se encuentra ausente con mayor frecuencia en el lado de 
la fisura. En el lado no fisurado los dientes con mayores probabilidades de agenesia 
son los segundos premolares maxilares, seguidos por los laterales superiores 
contralaterales y segundos premolares inferiores. La agenesia de los incisivos 
laterales superiores y de los segundos premolares se encontró con mayor frecuencia 
en el lado izquierdo, cosa lógica porque como hemos señalado anteriormente son más 
frecuentes las fisuras en ese lado (Shapira y cols., 2000). 
Por otra parte, también se ha descrito la presencia de incisivos laterales 
supernumerarios, que se cifran en un 7% de los casos de fisuras unilaterales y en un 
5% de las bilaterales (Tortora y cols., 2008). En estos casos, la mayoría de los niños 
presentan supernumerarios, en número de 1 ó 2, que se localizan en los segmentos 
adyacentes a la fisura, en relación con los caninos (Pérez y cols., 1995). Esto ocurre 
tanto en dentición temporal como en dientes permanentes (Tortora y cols., 2008).  
En general, la frecuencia de supernumerarios, agenesias y otras malformaciones 
dentarias es mayor en los niños que presentan fisura labiopalatina que en los de fisura 
labial o palatina aislada (Deepti y cols., 2007). Además, otro trabajo realizado con 
niños coreanos de entre 6 y 13 años, encontró que cuando la fisura implica sólo al 
paladar primario la presencia de incisivos laterales superiores malformados es más 
frecuente que la pérdida congénita de éstos dientes. Asimismo, los dientes 




supernumerarios son también más frecuentes que cuando la fisura implica al paladar 
secundario (Kim y Baek, 2006). 
Algunos estudios, basándose en la hipótesis propuesta para explicar los diferentes 
patrones de distribución de la dentición en el área de la fisura y las diferencias entre 
ambas denticiones explica la existencia de dos posibles orígenes odontogénicos 
distintos para los incisivos laterales superiores y encuentran cuatro patrones de 
distribución en dentición temporal, siendo el más frecuente la erupción del incisivo 
lateral superior distal a la fisura alveolar, seguido de la agenesia del incisivo lateral 
superior en el lado de la fisura, la presencia de un diente a cada lado de la fisura y, lo 
menos frecuente, la erupción del incisivo lateral superior mesial a la fisura alveolar. En 
dentición permanente el patrón más frecuente es la ausencia del incisivo lateral 
superior en área de la fisura seguido la de erupción distal, erupción mesial y un diente 
a cada lado (Tsai y cols., 1998). 
En relación con la fisura palatina submucosa, se han descrito anomalías dentarias en 
el 36% de la dentición permanente, según datos basados en un estudio realizado entre 
niños de 7 y 9 años (Helióvaara y cols., 2004). Entre ellas, por orden de frecuencia, 
encontramos agenesia de incisivos laterales superiores, de segundos premolares 
superiores e inferiores, erupción ectópica de primeros molares superiores, 
transposición de caninos superiores, dientes supernumerarios, y desplazamiento 
palatino de caninos superiores  
 
1.3.6 Alteraciones de la erupción 
 
 
Como acabamos de describir, las alteraciones del desarrollo de los maxilares y de los 
dientes en los niños con fisuras orofaciales están también asociadas con alteraciones 
en el recambio dentario, tal y como concluyen varios trabajos, por lo que le hemos 
dedicado este capítulo a parte. Estudiando el esquema de erupción, tanto en dentición 




temporal como permanente, en niños con fisura se ha encontrado que, en los 
pacientes con fisura labiopalatina unilateral, la erupción de los incisivos laterales y de 
los segundos molares permanentes maxilares estaba retardada en el lado de la fisura, 
siendo normal en el otro lado. Sin embargo, en ocasiones se observa también una 
erupción adelantada del canino y de los primeros y segundos premolares maxilares 
permanentes. En los niños con fisura labiopalatina bilateral el mayor retraso de la 
erupción se encuentra en los incisivos laterales y en los primeros molares 
permanentes maxilares, siendo los mismos dientes que en el grupo anterior los que 
erupcionan con más adelanto que en el grupo control. Por otro lado, en los niños con 
fisura palatina aislada sólo los incisivos centrales maxilares erupcionan antes y se 
pierden prematuramente los caninos y los segundos molares temporales maxilares 
(Peterka y cols., 1996). En dentición permanente, la etapa de formación dentaria está 
retrasada en todos los grupos de niños fisurados en comparación con niños que tienen 
paladar y labio no fisurado (Ranta, 1986). 
Los resultados de algunos estudios sugieren la existencia de interferencias de la fisura 
en la cronología de la erupción de los dientes temporales, directamente relacionadas 
con ella, ya que sus resultados muestran que todos los dientes en el lado de la fisura, 
en ambos maxilares y en ambos sexos, presentan una edad más alta de erupción que 
sus homólogos en el lado no fisurado, siendo estadísticamente significativa para el 
incisivo lateral superior, canino superior y el incisivo lateral inferior, y siendo, además, 
el lateral maxilar en el lado de la fisura el último en erupcionar. Se encuentra también 
una pequeña diferencia en la edad de erupción, entre ambos sexos, en el segundo 
molar maxilar en las niñas y en el canino mandibular en los niños (Duque y cols., 
2004).  
Otros estudios demuestran también que el mayor retraso en la erupción – de hasta 2 
años – se encuentra en los segundos incisivos maxilares del lado de la fisura, en 
ambas denticiones, lo que atribuyen a cambios morfológicos como duplicación de esta 




pieza y alteraciones de su forma. En segundo lugar, se ha descrito hasta un año de 
retraso en la erupción del canino permanente superior del área de la fisura, seguido de 
un año y medio de retraso para el primer premolar y de 6 meses para el segundo 
premolar. En estos dientes, el retraso se atribuye a la falta de espacio en ese 
cuadrante hipoplásico de la maxila en el lado de la fisura, ya que las coronas no se 
encontraron malformadas (Peterka y cols., 1993). 
Estudiando la cronología de la erupción de los dientes permanentes en niños con 
fisura labiopalatina se encontró que, en las niñas, en todos los dientes, tanto en 
maxilar como en mandíbula, hay una menor diferencia en la edad de erupción que en 
los niños en comparación con los no fisurados. En los niños, el incisivo lateral y el 
canino en el lado de la fisura están muy retrasados en su erupción comparados con 
los homólogos en el lado no fisurado (De Carvalho Carrara y cols., 2004). 
En dentición permanente, en un estudio encontramos hasta un 15% de retención de 
los caninos, siendo necesaria la exposición quirúrgica de los mismos en un 4%, 
revelando la asociación significativa entre ésta retención con la inclinación de los 
mismos (Tortora y cols., 2008). Además, hay trabajos que estudian las anomalías en la 
erupción del canino maxilar permanente encontrando diversos patrones: erupción en 
mala posición, erupción palatina en área de fisura, mesial o distal al primario, erupción 
mesial con respecto a la fisura que se asocia a pérdida congénita del incisivo lateral y, 
por último, erupción distal a la fisura que se asocia siempre con incisivo lateral 
supernumerario (Vichi y Franchi, 1996). 
Los estudios que se ocupan de la erupción ectópica nos indican también que, en los 
niños fisurados, es frecuente para el primer molar permanente, encontrándose 
alterada en el 45% de los estudiados con fisuras importantes y en el 31% de los que 
presentan pequeñas fisuras. En relación con el tipo de cirugía realizada, no se 




encuentra que esté relacionada con la erupción ectópica del primer molar permanente 
(Larson y cols., 1998). 
 
1.3.7 Maduración dental 
 
 
En relación con la maduración dental, revisando de nuevo la bibliografía al respecto, 
encontramos un estudio que afirma que, hacia los 5 años de edad, los chicos afectos 
de fisura labiopalatina bilateral están significativamente retrasados en cuanto a su 
edad dental frente a sus controles. Sin embargo, a otras edades – 10 y 14 años –, y en 
las chicas, no se encontraron diferencias significativas (Heidbüchel y cols., 2002). 
Además, en otro estudio, donde evaluaban la prevalencia de anquilosis en molares 
temporales, encontraron ésta alteración en un 18% de los 330 pacientes estudiados, 
sin diferencias en cuanto al sexo y al tipo de fisura, siendo más frecuente en la 
mandíbula y en los primeros molares. Estos resultados coinciden con los encontrados 
en la literatura para los niños no fisurados, lo que pone de manifiesto la no influencia 
de la fisura en la prevalencia de la anquilosis dental (Aranha y cols., 2004). 
 
1.3.8 Crecimiento craneofacial y desarrollo dentofacial 
 
 
En general, los estudios que hemos consultado revelan una importante diversidad en 
la severidad de las deformidades de los fisurados labiopalatinos al nacimiento, de 
forma que los pacientes con fisuras importantes, con pequeña circunferencia y/o 
longitud de la arcada dentaria, manifiestan un crecimiento menos favorable del maxilar 
que los que presentan pequeñas fisuras con mayor circunferencia y/o longitud de arco 
al nacimiento (Peltomäki y cols., 2001). 
Por otra parte, según el protocolo de tratamiento quirúrgico que se lleve a cabo en 
estos pacientes, los estudios revelan que el tratamiento quirúrgico en dos centros 




diferentes no produce diferencias significativas en la dimensión anteroposterior del 
tercio medio de la cara. Sin embargo, a largo plazo, el plano horizontal del maxilar es 
significativamente más abierto si se ha seguido un protocolo de Malek, donde el 
paladar blando se cierra a los 3 años, seguido del cierre del labio y el paladar duro a 
los 6 años, aunque al mismo tiempo el maxilar tiene un menor desarrollo vertical 
posterior (Swennen y cols., 2002). Además, en los niños tratados según protocolo de 
Malek se encontró una menor longitud de la rama mandibular que en los controles. Sin 
embargo, frente a los tratados con otro protocolo, donde el cierre de labio se realiza a 
los 6 meses y el paladar, duro y blando, se corrige a los 2,5 años, tienen un ángulo 
SNB significativamente menor, lo que indica retrusión mandibular. De todo esto, se 
concluye que la influencia de las técnicas quirúrgicas en los niños con fisura 
labiopalatina unilateral quizá no quede restringida a la premaxila sino que éstas 
podrían influir en la posición espacial de la mandíbula con respecto a la base del 
cráneo (Swennen y cols., 2004). Asimismo, los estudios que comparan el tratamiento 
con el protocolo de Malek frente a controles sanos encuentran que el maxilar y la 
mandíbula se encuentran retruidas con respecto a la base del cráneo en los operados. 
Además, el maxilar es más corto antero-posteriormente mientras la mandíbula es 
normal. Los incisivos superiores sufren retroinclinación mientras los inferiores 
linguoversión y los niños sufren un déficit esquelético posterior del compartimento 
respiratorio, compensado por un crecimiento alveolar posterior más marcado (Corbo y 
cols., 2005).  
Por otro lado, los estudios que buscan diferencias en el crecimiento sagital del 
esqueleto facial con las diferentes técnicas quirúrgicas a la edad de 6 años no 
encuentran diferencias significativas, de forma que la dimensión sagital tiene valores 
similares entre fisurados y sanos (Zemann y cols., 2007). 
 




1.3.9 Alteraciones de la oclusión 
 
 
En relación con el patrón de oclusión en los niños fisurados, lo más frecuente es el 
resalte invertido en el sector anterior, seguido de la mordida abierta. En el lado de la 
fisura, lo más frecuente es la mordida cruzada a nivel canino y la relación transversal 
normal en el primer molar. Además, existe desviación de la línea media superior en el 
76% de los casos (Pérez y cols., 1995). Al mismo tiempo, los estudios revelan que en 
dentición mixta temprana, aproximadamente, tres cuartos de pacientes con fisura 
labiopalatina bilateral tienen oclusión favorable y un cuarto desfavorable. El estado 
oclusal parece no estar relacionado con un arco maxilar inicialmente dismórfico, de 
forma que tal alteración no puede usarse para determinar la posterior relación molar 
oclusal en dentición mixta (Perlyn y cols., 2002). 
 
1.4 CONSIDERACIONES SOBRE CRECIMIENTO FACIAL Y OCLUSIÓN 
 
 
Las alteraciones en la forma y el tamaño de los huesos faciales, en especial del 
macizo facial superior, acompañan casi siempre a las fisuras faciales aunque las 
alteraciones de la mandíbula también son frecuentes. Ello conlleva, generalmente, la 
presencia de maloclusiones, lo que supone la necesidad temprana de realizar un 
tratamiento ortopédico y un posterior tratamiento ortodóncico y, en algunos casos, 
intervenciones de cirugía ortognática (revisado en Kuijpers-Jagtman, 2006). 
Alguna de las maloclusiones más frecuentes son molares en mordida cruzada 
posterior y pseudoprognatismo, defectos que pueden atribuirse tanto a la fisura en sí 
misma como a las precoces cirugías de corrección, aunque en muchos casos estas 
intervenciones prematuras ayudan a rehabilitar hábitos patológicos y previenen de 
peores consecuencias en el crecimiento facial y la oclusión dental (González Landa y 
cols., 1999). 




En los niños con fisura unilateral labial o palatina, todas las medidas maxilares 
interdentales, tanto en longitud como en anchura, son significativamente menores que 
en controles normales a todas las edades y las dimensiones del arco mandibular 
parecen reflejar los cambios detectados en el arco maxilar. Sin embargo, la influencia 
de los procedimientos quirúrgicos realizados en el arco maxilar no se refleja 
severamente en la posición dental del arco mandibular (Athanasiou y cols., 1988).  
Un tratamiento ortodóntico eficaz logra una mejor contribución al desarrollo facial, 
permitiendo compensar la retrusión maxilar con cambios en la posición de la 
mandíbula o por proinclinación del componente dentoalveolar superior. Sin embargo, 
la cirugía que usa hueso primario para la reparación del proceso alveolar en el área de 
la fisura causa deterioro del crecimiento anterior de la maxila y empobrece la relación 
entre las arcadas dentarias (Smahel y cols., 1998; Mishima y cols., 2001; Susami y 
cols., 2006), y se ha propuesto el grado de “notching antigóniaco” de las radiografías 
panorámicas como indicador temprano del desarrollo mandibular y de la baja asimetría 
facial en individuos con fisura labial y palatina unilateral (Kyrkanides y Richter, 2002). 
 
1.5 CONSIDERACIONES SOBRE CALIDAD DE VIDA EN FISURADOS 
 
 
Como hemos referido anteriormente, la fisura labiopalatina causa innumerables 
problemas estéticos, psicológicos y emocionales que influyen en la autoestima y en la 
calidad de vida de estos pacientes. Ello se debe, entre otras cosas, a que otros niños 
pueden ridiculizarlos por su aspecto, sus problemas con el lenguaje o su posible 
retraso escolar, aunque no existe evidencia científica de que el retraso mental sea más 
frecuente en fisurados que en niños sanos (Chandrakant y cols., 1980).  
La fisura labioplatina es una malformación que impide tener una adecuada 
comunicación oral, audición, deglución, lenguaje, etc. Si el paciente presenta sólo 
fisura labial y se opera precozmente puede que no llegue a tener ninguna secuela 




funcional. El problema es mayor en la fisura del paladar, ya que ésta es una estructura 
muy importante para poder pronunciar muchos sonidos y estos niños necesitan un 
tratamiento largo de logopedia (revisado en Habbaby, 2000). Antiguamente, el 
logopeda sólo trataba al niño cuando los defectos del habla eran muy evidentes. 
Actualmente, se prefiere incluso la logopedia preventiva para poder iniciar el 
tratamiento lo más precozmente posible, si es necesario, ya que la mayoría de estos 
niños desarrollan en mayor o menor medida defectos en el habla que pueden ser 
corregidos por el tratamiento adecuado, que en los primeros meses consistirá en la 
observación para pasar, alrededor de los 2 años cuando el niño empieza a hablar, a 
las sesiones clínicas para enseñarles patrones de articulación, ejercicios con la 
lengua, labios y velo palatino y preparar el camino para dirigir, correctamente, el flujo 
de voz a través de la boca con las primeras vocales y conseguir una correcta 
articulación para las primeras consonantes. 
A pesar de todo, en los casos severos el habla y el lenguaje están retrasados con 
respecto a los niños de su edad (Millard y Richman, 2001), sobretodo en los niños con 
fisura labiopalatina (Nakajima y cols., 2001). El defecto del habla más frecuente es la 
hipernasalidad debida a la incompetencia velofaríngea por cierre incompleto entre el 
paladar blando y la pared faríngea. Se debe evaluar, también, la posible pérdida de 
audición debido a los problemas del oído medio que presentan estos niños y que 
pueden influir negativamente en la adquisición del lenguaje (Chandrakant y cols., 
1980). 
Existe discusión entre los diferentes estudios en cuanto a si estos niños presentan o 
no problemas psicológicos. Autores como Watson y Mc Williams no encuentran 
alteraciones, ni en el progreso general ni en la adaptación a la escuela, pero otros 
autores describen varias alteraciones psicológicas en niños fisurados como, por 
ejemplo, sentimiento de inferioridad, frustración, ansiedad, etc. En ocasiones, se 
describe a estos pacientes como personas poco creativas, con una pobre imagen 




personal, menor fluidez verbal, gran dependencia de sus padres y escasa capacidad 
de manejar situaciones de ansiedad y tensión, por lo que se consideran personas 
infelices (Chandrakant y cols., 1980). Las madres de los niños fisurados desarrollan 
mayor grado de protección hacia sus hijos que las madres de niños sanos debido a 
sus características faciales, poco atractivas y atípicas (Coy y cols., 2002).  
En un estudio realizado en niños con edades comprendidas entre 5 y 18 años por 
Broder y colaboradores (1998) encontraron que un 54% de los pacientes con fisura 
labial o labiopalatina estaban satisfechos con su apariencia y un 62 % de los niños con 
fisura palatina o labioplatina estaban muy satisfechos con su habla. Por otro lado, 
detectaron que los padres de los varones se preocupan más por el habla y los de las 
niñas por la apariencia estética. En otro estudio realizado en 94 pacientes chinos con 
fisura labiopalatinas, de entre 10 y 40 años, se encontró que estaban satisfechos con 
su vida y apariencia de la misma forma que los controles no fisurados. Además, 
detectaron también que la edad ejerce una influencia positiva en el perfil psicológico, 
algo que la educación no consigue, y al mismo tiempo es muy importante realizar un 
seguimiento psicológico muy estrecho en los pacientes adolescentes para detectar 
inmediatamente cualquier cambio psicológico que pueda alterar su vida adulta 
(Cheung y cols., 2007). 
Los problemas pueden complicarse cuando se presenta la necesitad de un tratamiento 
ortodóncico (revisado en Kuijpers-Jagtman, 2006), lo que sucede en prácticamente el 
100% de los pacientes fisurados. Estos tratamientos pueden prolongarse muchos 
años, lo que puede redundar en mayores dificultades psicoemocionales (Hunt y cols., 
2005). Por otro lado, pueden dificultar la higiene oral y, consecuentemente, 
incrementar el riesgo de padecer otras patologías como la caries y la enfermedad 
periodontal (Weiss y cols., 2005). Por todo esto, es muy importante el tratamiento de 
los afectados por un equipo multidisciplinario, y con revisiones a diferentes edades, 




para ser reevaluados y conseguir, de esta forma, que sean y se sientan miembros 
útiles de la sociedad y consigan un óptimo funcionamiento familiar y social.  
Por todo ello, y aunque hoy por hoy se ha avanzado mucho en el conocimiento y la 
problemática asociada a esta malformación, en materia de salud bucodental existen 
aspectos donde los datos son discordantes, dependiendo de las muestras y los 
criterios escogidos para realizar los diferentes estudios. Dada la heterogeneidad de las 
poblaciones elegidas en los diferentes estudios en todo el mundo y, siendo ésta una 
alteración con gran influencia racial y medioambiental, los datos que manejamos, y 
que se detallan más adelante,  son contradictorios. A modo de ejemplo, sabemos que 
existe una tendencia general a pensar que estos niños poseen un mayor riesgo de 
padecer caries y, sin embargo, en 2007 Hasslöf y Twetman publicaron una revisión 
sistemática de la literatura a este respecto en la que no fue posible encontrar una 
evidencia científica firme de este hecho. 
Actualmente, sabemos que la salud bucodental es un componente fundamental de la 
salud general, siendo ésta una expresión de calidad de vida que comprende aspectos 
biológicos, económicos, sociales-culturales, etc. En los últimos tiempos, en España se 
ha hecho un gran esfuerzo por hacer descender los altos niveles de prevalencia de 
patología oral, particularmente entre la población infantil y juvenil. Así, hace más de 
veinte años, se empezaron a poner en marcha los primeros programas específicos de 
asistencia y promoción de la salud dental dirigidos a niños y jóvenes en las 
Comunidades Autónomas del País Vaso y Navarra, seguidas posteriormente por la 
mayoría del resto de CC.AA. (Llodra Calvo y Bourgeois, 2009). Este tipo de 
programas, denominados genéricamente como PADI (Programa de Atención Dental 
Infantil) tienen planteamientos eminentemente preventivos y han mostrado excelentes 
resultados en diversas evaluaciones. Por ello, para continuar y mejorar el desarrollo de 
estos programas de salud bucodental, es crucial conocer los niveles de salud oral de 
las poblaciones diana y, en este sentido, se han desarrollado sucesivas encuestas, a 




nivel nacional (1984, 1987, 1994, 2000, 2002 y 2005, 2010) y a nivel de CC.AA. 
(Llodra Calvo y Bourgeois, 2009), que tienen como función básica el proporcionar una 
idea de conjunto sobre la salud oral y las necesidades de tratamiento poblacional. 
Como acabamos de mencionar, los niños con labio y/o paladar fisurado presentan 
problemas odontológicos específicos relacionados con su malformación. Sin embargo, 
en nuestro país no existen estudios serios que determinen sus niveles de salud 
bucodental y los comparen con muestras de niños que no padezcan esta anomalía. 
Tampoco existen en España programas especiales de prevención ni atención 
bucodental para fisurados. Por todo la hasta ahora referido se justifica haber realizado 
el presente trabajo de investigación que añade nuevos resultados a los conocimientos 
sobre diferentes aspectos de la salud bucodental de los menores con fisuras 
labiopalatinas a partir del estudio de los pacientes de la Unidad de Fisurados del 
Hospital “Niño Jesús” de Madrid, comparándolos con otro grupo de escolares de 
Madrid no afectados de similares características en cuanto a edad y sexo, para así 
conocer mejor las necesidades odontológicas reales de nuestros menores fisurados 
haciendo frente a su realidad a fin de poder contribuir al diseño de programas 


























En los menores fisurados, la mayor focalización oral debida a la malformación podría 
determinar mejores niveles de salud bucodental que en niños no fisurados, aún 
cuando la  condición oral de los primeros pueda considerarse un factor de riesgo para 



























































3.1 OBJETIVO GENERAL: 
 
Describir y comparar indicadores generales de salud oral en dos grupos de menores, 
uno con fisura labial, palatina o labiopalatina congénita (fisurados) y otro de menores 
sanos (no  fisurados). 
 
3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS: 
 
1. Referir las variables objetivadas de los menores fisurados, así como la 
demografía,  autocuidado y  motivación  por  la  salud  oral  del  conjunto 
muestral (fisurados y no fisurados).  
 
2. Valorar las posibles diferencias en el estado y tratamientos recibidos en salud 
bucodental de los menores fisurados y no fisurados. 
 
3. Cuantificar la presencia de agenesias en los menores fisurados y referir las 




4. Desarrollar una ecuación predictiva que ayude al clínico a conocer las 
posibilidades que puede tener un niño que cumpla las características que se 
incluyen en este estudio, de padecer caries, y de ese modo poder actuar 
























4 PERSONAS, MATERIAL Y MÉTODO 
 




Menores de edad a partir de los 5 años, nacidos y/o residentes en España. 
 
Población Diana  
 
Población infantil autóctona y/o residente en España comprendida en el grupo de edad 
referido, diagnosticados de fisura labiopalatina, palatina o labial congénita y menores 




Menores de edad a partir de los 5 años, diagnosticados de fisura labiopalatina, 
palatina o labial congénita, atendidos en hospitales de la Comunidad de Madrid (CAM) 




Escolares del rango de edad referido de ambos sexos, con fisura labial, palatina o 
labiopalatina congénita atendidos en el Servicio de Cirugía Plástica del Hospital del 
Niño Jesús de Madrid y escolares sanos de la misma edad y sexo  matriculados en el 
colegio María Moliner de la CAM. 
  
Tamaño de la Muestra  
 
El presente estudio se realizó con un total de 222 menores, entre el segundo semestre 
de 2007 y el segundo semestre de 2009. 
 
El inicio de la presente investigación se realizó con un estudio piloto de 55 pacientes 
del Hospital Niño Jesús de Madrid, de ambos sexos, tratados de fisura labial y/o 
palatina congénita (Vilariño y cols., 2007). Para la presente investigación se ha 




aumentado la muestra, explorándose a un total de 75 menores fisurados de los que 
finalmente se seleccionaron 68 que cumplían con los criterios de inclusión/exclusión. 
Dicho grupo se ha comparado con 154 menores no fisurados extraídos de entre 257 
escolares sanos inicialmente explorados, que fueron seleccionados aleatoriamente 
entre aquellos que cumplían los criterios de inclusión/exclusión, lo que supone una 
asignación de al menos dos menores sanos por cada menor fisurado de  
características similares en edad y sexo.  
 
Criterios de Inclusión 
 
Escolares diagnosticados de fisura labial y/o palatina congénita y escolares sanos con 
edades comprendidas en el rango de edad referido.  
 
Criterios de Exclusión 
 
־ Escolares fuera del rango de la edad de investigación y/o que presentaran 
limitaciones o falta de colaboración a la exploración oral. 
 
־ Negativa del padre o tutor a la participación del niño en el estudio o falta de 
firma del consentimiento informado. 
 
־ Menores con procesos patológicos y/o tratamientos médicos que pudieran 
influir en el estado de su salud oral, salvo la fisura oral congénita.  
 
Tipo de Estudio 
 
Estudio epidemiológico (Piédrola Gil, 2008) transversal mixto y comparativo que 
describe la prevalencia de indicadores del estado de salud bucodental y de hábitos de 
higiene oral en dos grupos de menores uno con fisura oral congénita y otro sin ella y 










En la realización del presente estudio se ha empleado el siguiente material:  
 
4.2.1 Documentación, Permisos y Consentimiento Informado  
 
El presente estudio ha contado con los permisos necesarios, tanto de la Dirección del 
Hospital del Niño Jesús de Madrid, como del Jefe de su Servicio de Cirugía Plástica, 
así como de la Dirección del Colegio de Educación Infantil y Primaria María Moliner de 
Madrid. 
Asimismo, cuenta con la hoja Informativa sobre la investigación y con el 
consentimiento informado de los padres o tutores de los menores participantes. Los 
anexos I a IV muestran los modelos de solicitud empleados. 
 
4.2.2 Encuesta de hábitos higiénicos y antecedentes  
 
El cuestionario ad hoc (anexo V y VI) fue elaborado a partir de la ficha de registro de 
datos de la OMS para estudios de salud bucodental en la comunidad (WHO/OMS, 
1997). Contempla datos de filiación, de anamnesis general y odontológica, hábitos de 
higiene oral y autocuidado, y actividades escolares/extraescolares del menor. Además, 
en los menores fisurados se recogen datos de la anamnesis del periodo gestacional y 
neo-postnatal registrados en  la historia clínica hospitalaria (anexo VI).  
 
4.2.3  Ficha de registro  
 
Se cumplimentó una hoja de registro de exploración oral elaborada ad hoc (anexo 
VII) donde se fueron anotando todas las observaciones del examen bucodental de 
cada uno de los menores explorados incluidos en el estudio.  
 
4.2.4 Material para el examen bucodental de los menores  
 
- Material inventariable  
 Sonda de exploración dental sencilla del nº 23 (HU-FRIEDY) ® 
 Espejo plano de exploración intraoral del nº 5, sin aumento. 
 Sonda periodontal de la OMS. 




 Pinza acodada.  
 Radiografías panorámicas, solo en menores fisurados que esta incluida en 
su historial clínico. 
 Bata clínica.  
 Recipiente de plástico para el depósito del instrumental usado. 
 Autoclave Speedy 6L clase B- Midmark Promotal® para la esterilización del 
instrumental. 
 Lámpara frontal médica RI-FOCUS LED® de luz 
blanca de 1 Vatio 5.500° kelvin, 6 V. para iluminac ión 
intraoral en el centro escolar.  
 Cámara fotográfica digital Olympus E-510® de 10.0 megapíxeles. 
 
4.2.4.1 Material desechable 
 
 Guantes de látex. 
 Mascarilla desechable. 
 Gasas. 
 Bolsas para esterilización del instrumental. 
 Servilletas de papel. 
 Vasos de plástico. 
 Baberos desechables. 
 
- En el Hospital Infantil la exploración bucodental se realizó en sillón odontológico 
con luz y jeringa de triple uso para el secado de los dientes.  
- En el centro escolar la exploración se realizó en una sala habilitada con silla e 
iluminación oportuna para la realización de los exámenes odontológicos incluidos 
en nuestro estudio, y que cumple con los requisitos que exige el protocolo de 
examen odontológico comunitario (WHO/OMS, 1997). 
 
4.2.5 Material informático 
 
Los cálculos y desarrollo de los diversos procesos que integran este trabajo de 
investigación se han realizado con el paquete informático Microsoft Office 2007, que 
incluye: Microsoft Office Word 2007, Microsoft Office Excel 2007 y Microsoft Office 
Power-Point 2007; Adobe Photoshop 6.0. y  los  programas para análisis estadístico 
SAS 9.1 y SPSS statistics 19. 






Los datos de este estudio fueron recogidos por un solo investigador, de acuerdo con el 
protocolo facultativo vigente, y con la colaboración de un auxiliar. 
 
4.3.1 De la elección del Centro hospitalario y del Centro Escolar 
 
El hospital “Niño Jesús” se seleccionó por ser uno de los centros hospitalarios públicos 
de referencia de la CAM en el tratamiento de menores fisurados y que, tras nuestra 
solicitud, facilitó la realización del estudio piloto y de la presente investigación.  
 
El centro escolar “María Moliner” de Madrid fue seleccionado al azar de entre los que 
aceptaron participar en el estudio, y de él se ha obtenido el grupo comparativo de 
escolares no fisurados.  
 
4.3.2 De la realización de las encuestas (Anexos V, VI y VII) 
 
 
En los menores fisurados  
 
En el Hospital del “Niño Jesús” de la CAM se invitaba a participar, durante el bienio 
señalado, a todos los niños diagnosticados de fisura labial y/o palatina congénita 
cuando acudían a su consulta de ortodoncia en el servicio de Cirugía Plástica. Para 
ello, previamente se informaba del estudio a los padres/tutores del menor y se 
solicitaba su consentimiento, procediendo entonces a encuestar y a realizar 
posteriormente su exploración bucodental. 
La encuesta se completaba con la revisión de la historia clínica hospitalaria de donde 
se extraían los datos relativos al periodo gestacional y neonatal del menor fisurado, los 
antecedentes familiares, los relacionados con el diagnóstico y tratamiento de la fisura, 
así como del tratamiento ortodóncico del menor (anexo VII), realizándose además la 
revisión de las radiografías panorámicas para identificar posibles agenesias e 
impactaciones dentales. En los menores adoptados, cuatro en total, los datos 
gestacionales y familiares previos a la adopción no se han podido constatar, y por ello 








En los menores no fisurados 
 
En el centro escolar “María Moliner” de Madrid se exploraron a todos aquellos niños 
que presentaban la autorización y el formulario de consentimiento firmado (anexos III y 
IV), junto con la encuesta de salud cumplimentada que previamente se les había 
enviado a su domicilio (anexo V). En algunos casos fue necesario, posteriormente, 
realizar una confirmación y aclaración de los datos de la encuesta por teléfono. 
 
Idoneidad escolar  
 
En la encuesta para valorar la idoneidad escolar (Ministerio de Educación y Ciencia, 
2007) del menor -curso en el que está matriculado el escolar respecto al curso que le 
corresponde estar por su edad-, se registran además estos dos datos en cada uno de 
los menores participantes para su posterior evaluación. Asimismo, se les pregunta si 
realizan algún tipo de actividad extraescolar para valorar si la presencia o no de la 
malformación podría interferir en su desarrollo escolar y psicosocial. 
 
4.3.3 De la exploración odontológica (Anexo VI y VII) 
 
La exploración bucofacial del menor se realizó con el paciente sentado, secando sus 
dientes y con una fuente de luz adecuada, según protocolo odontológico para 
exámenes comunitarios recomendado por la OMS (WHO/OMS, 1997), anotándose 
todas las observaciones del examen oral del menor en la ficha de registro (Anexo VI y 
VII). 
 
Las sesiones de exploración en el centro escolar no superaron en ningún momento los 
30 niños por sesión para evitar los fenómenos de cansancio visual. La duración media 
de cada exploración fue de cinco minutos. En la zona asignada para el examen se 
tuvo en cuenta evitar tanto el ruido como la aglomeración que pudiera entorpecer la 
concentración en el proceso de recogida de datos. 
 
Las exploraciones bucodentales se realizaron con la siguiente sistemática: 
 
- Exploración extraoral:  
- Exploración intraoral:  
• Examen de tejidos blandos orales  




• Examen dental  
• Examen gingival 
• Examen de las arcadas y relación oclusal  
 
De acuerdo con los criterios diagnósticos que a continuación se especifican: 
 
 Exploración Extraoral:  
 
Se valora la armonía facial en relación a la proporción de tercios faciales  
registrándose como: 
 
Mesocefálico:  Tercios faciales proporcionados.  
Braquicefálico: Tercio facial inferior menor al resto.  
Dolicocefálico: Tercio facial inferior mayor al resto. 
 
La exploración de la articulación temporomandibular (ATM) se registró como 




En la evaluación de los dientes, se emplea el método visual _ táctil (sonda) de acuerdo 
a los siguientes criterios y códigos:  
- Diente sano. Diente sin lesión cariosa o que presenta manchas blancas o 
marrones sin ablandamiento, puntos rugosos o con cambios de color (leve 
oscurecimiento de surcos), hoyos o fisuras donde la sonda no aprecia superficie 
blanda o áreas de esmalte excavado, zonas oscuras, brillantes y duras en dientes 
con signos de fluorosis. 
- Diente careado. Diente que presenta cavitación franca o que, sin cavitación 
franca, presenta manchas blancas o marrones con ablandamiento del área 
sondada, desmineralización, pérdida de translucidez, o bien fosas, fisuras y 
bordes marginales con el esmalte decolorado por falta de sustentación dentinaria, 
o dientes obturados con recidiva de caries o con obturación temporal (Cortés 
Martinicorena y cols., 2009). 
- Diente Obturado. Diente restaurado con amalgama y/o resina compuesta sin 
recidiva de caries.  
- Perdido por caries. El motivo de su extracción ha sido la caries.  
- Perdido por otros: El motivo de su extracción no ha sido la caries.  




- Selladores: Presencia de sellador en fosas y fisuras dentales.  
- Diente no erupcionado: Diente no presente en boca que no ha sido extraído. 
- Agenesia: Ausencia con confirmación radiográfica del germen dental o del 
diente a la edad que correspondería su presencia y que no ha sido extraído. En 
nuestro estudio sólo ha sido valorado en los menores fisurados, dado que su 
diagnóstico requiere de confirmación radiológica.  
- Diente con traumatismo: Diente restaurado o con perdida de parte de la 
corona dental, sin signos de caries y con antecedentes de traumatismo oral. 
 
En la siguiente tabla reflejamos los códigos empleados en la exploración dental 











Para el cálculo de indicadores odontológicos hemos seguido los más frecuentemente 
empleados en estudios comunitarios y recomendados por la OMS: Prevalencia de 
caries, índices de caries en dentición temporal y permanente (ceod/CAOD y 
complementarios), SiC (Significant Caries Index), índice de placa de Silness y Löe 
modificado e Índice Periodontal Comunitario (IPC). También, se evalua la presencia de 
alteraciones dentales de forma, estructura, y número, este último solo en fisurados, así 
como, la relación y forma de las arcadas 
 
Índices de Caries Dental, se han calculado: 
 
- Índice CAOD/ceod: Se determinan sumando los dientes permanentes 
cariados (C), ausentes (A) por caries y obturados (O) para el CAOD y lo mismo 
pero en los dientes temporales para obtener el ceod o cod (cuando no se 
tienen en cuenta las ausencias por caries) (WHO/OMS, 1988). 
 
DATOS ODONTOGRAMA D P  D T 
Sano  0 a 
Caries 1 b 
Obturado con caries 2 c 
Obturado sin caries 3 d 
Perdido por caries 4 e 
Perdido no por caries 5 f 
Agenesia 6 i 
Sellador 7 h 
Diente sin erupcionar 8 g 
Diente con traumatismo 9 j 




Como índices complementarios se han calculado también: 
 
- Índice CAOM6 / CAOM12. Para su cálculo se tiene en cuenta así mismo la 
afectación por (caries, pérdidas y obturaciones por esta causa) de los primeros 
y segundos molares permanentes respectivamente. 
 
- Índice SiC (Significant Caries Índex) (Brathall, 2000; Nishi y cols., 2002). Es el 
promedio del tercio superior de la muestra con mayores niveles de CAOD.  
 
- Índice de Restauración (IR). Es un indicador del nivel de atención 
odontológica de la comunidad y se obtiene como la ratio de dientes obturados 
respecto al total del índice en estudio (ceod o CAOD) multiplicado por 100. 
(Kingman y Selwitz, 1997).  
 
Fase Dentaria: Se registra la fase dental en que se encuentra el menor con los 
siguientes códigos  
• Código (1) : Dentición temporal 
• Código (2): Dentición mixta 1a Fase, presencia de dientes temporales y 
primeros molares y/o incisivos permanentes 
• Código (3): Dentición mixta 2º Fase, presencia de dientes temporales y 
permanentes en sectores laterales 



















Alteraciones dentales de número, estructura, forma y posición las registramos 
como:  
Código 0 = no existen 
Código ≠ 0 cuando existen, especificándose tipo y localización dental como se 
refleja en la siguiente tabla 
 
Exploración gingivo-periodontal: Evaluados mediante  
 
Índice de placa: Se valora la existencia o no de placa en cada una de las cuatro 
áreas dentales mediante el método de (Löe y Silness 1963, modificado): 
• 0= Ausencia de placa 
• 1= Placa no detectable in situ por el ojo humano per se, si visible al 
pasar sonda 
• 2= Área dental cubierta con una estrecha pero moderadamente gruesa 
capa de placa, visible al ojo 
• 3= Acumulación gruesa de placa que se extiende a áreas interdentales 
De número: 
• Código (1)=Agenesia.  
 
 
• Código (2)=Supernumerario.  
 
• Ausencia congénita clínica y radiológica de un diente o 
germen dentario (sólo registrado en fisurados por 
confirmación radiográfica).  
• Presencia clínica y/o radiológica de uno o más dientes 
extra  
De estructura: se registran defectos 
del esmalte tipo: 
• Código (1) = Hipocalcificación. 
• Código (2)= Hipoplasia. 
• Código (3)=. Desgaste oclusal 
 
 
• Aspecto veteado del blanco al marrón con distribución 
horizontal.  
• Presenta zonas con ausencia de esmalte presentándose 
éste de color blanco-amarillento y marrón claro con 
superficie lisa o rugosa. 
De forma:  
• Código (1)=  
• Código (2)=  
 
• Conoides, diente pequeño con forma de clavo  
• Amorfo, diente corto con forma de barril 
De posición: uno o más dientes no 
ocupan su lugar en la arcada  
• Ligeras inclinaciones de los 
dientes=  
• Rotaciones (4) 




• Vestibulizado (1) Retruido (2) Apiñamiento (3) 
 
 
• Dientes anclados en la arcada sin ocupar su lugar 
habitual, con confirmación radiografica (sólo en 
fisurados). 




En nuestro estudio, en cada menor explorado, se anotó el valor más alto de 
los registrados en los dientes evaluados.  
 
Índice periodontal comunitario (IPC) (WHO/OMS, 1997): Se examina la boca 
por sextantes y sólo dientes índices, que en menores de 20 años son: 16, 11, 
26, 46, 31 y 36, y se aplica a cada sextante la puntuación más alta registrada 
en el diente índice explorado con sonda en seis puntos. Hasta los 15 años 
únicamente se valoran el sangrado y la presencia de cálculo aplicando los 
siguientes códigos:  
0= sano, ausencia de signos patológicos. 
1= hemorragia al sondaje suave. 
2= Presencia de cálculo supra o subgingival. 
 
 El IPC permite conocer las necesidades de tratamiento: 
־ Grado 0: no sangrado, no bolsas  programa básico 
־ Grado 1: sangra  programa básico 
־ Grado 2: sangrado y placa  programa básico + limpieza 
 
 Al igual que hicimos con el índice de placa, en nuestro estudio para el IPC de cada 
menor explorado, se anotó el valor más alto de los registrados en los dientes índices 
evaluados.  




Oclusión y necesidades ortodóncicas: (Gherunpong y cols., 2006) 
 
• La forma y el tamaño de la arcada superior e inferior se clasifica como: Normal, 
Ojival, Hipoplásica o Aumentada de tamaño.  
 
• Relación Interarcadas se resume en la siguiente tabla: 
 
 
 Tratamiento de ortodoncia: se registra si ha recibido o está en tratamiento, o 






Evaluación de la Relación Interarcada 
Nivel Incisal Nivel Molar 
Vertical 
• Sobremordida: 
♦ Código (1): Normal ≤ 2 mm 
♦ Código (2): Aumentada > 2 mm  
♦ Código (3): Mordida cruzada anterior (Invertida) 
♦ Código (4): Corregida por ortodoncia  
♦ Código (5): Borde-borde 
♦ Código (6): No establecida 
Transversa: 
• Código (1): Desviación de la línea media: Sí/No 
• Código (2): A izquierda o derecha (3) 
• Código (4): Corregida por Ortodoncia 
Antero-posterior: Resalte 
• Código (1): Normal: 1-2 mm / (2) Aumentado: > 2 mm 
• Código (3): Invertido 
















1. Código (1): Mordida cruzada (MC) derecha 
2. Código (2): MC izquierda 
3. Código (3): MC bilateral 
 






      Clase I (4)          Clase II (5)            Clase III (6) 
 
Código (7): No establecida por falta de molares 
D              M D                  M D                M 




4.4 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
El análisis estadístico fue realizado en el Servicio de Informática de Apoyo a la 
Docencia e Investigación de la UCM. Para el estudio de los resultados, la muestra se 
analizó de forma global, por sexos, edad, así como por grupos de diagnóstico, y por 
grupos comparados realizando: 
 
Estadística Descriptiva: En las variables cuantitativas se calculan la media, 
la desviación típica, los valores máximos y mínimos. Y en las variables cualitativas la 
distribución de frecuencias absolutas y relativas, tanto para el grupo general como en 
la distribución por sexos, grupos de edad y diagnóstico. 
 
Estadística Analítica: Para analizar la asociación entre variables se ha 
empleado el Test de Chi-Cuadrado, Test exacto de Fisher y  la T-student. El nivel de 
significación se estableció en p<0,05 (nivel de confianza > 95%). 
 
Regresión Logística Múltiple 
 
También se llevó a cabo una regresión logística múltiple, con lo que se quiere predecir 
la ocurrencia de un determinado evento, en nuestro caso, la aparición de caries, así 
como determinar el grado de relación que existe entre las variables independientes y 
la dependiente y su significatividad. 
 
Para ello, todas las variables, continuas y categóricas, se transformaron en variables 
dummy, estableciéndose los correspondientes puntos de corte, ver Anexo VIII. Se 
determinaron K-1 niveles, mediante el método parcial. En todo momento, el primer 
nivel ha sido el de referencia. (Walter y cols., 1987; Kleinbaum y cols., 1988; Hosmer y 
Lemeshow, 2000). 
 
Se realizaron tantos modelos individuales como variables predictivas teníamos y un 
modelo global que las incluyó todas. 
Con aquellas variables que bien individualmente o en el modelo global mostraron la 
mínima significación requerida (p<0’05) se construyó un “modelo inicial”. 
 




A partir de este momento empleamos el “Stepwise hacia adelante”,  prescindiendo del 
automatismo del paquete estadístico, que permite al investigador conducir el análisis 
en función de los resultados que va obteniendo.  
 
Para aquellas variables que no llegaron a la significación estadística (p> 0,05) pero 
que biológicamente eran plausibles, se recurrió al concepto de  relación “suficiente”, es 
decir, aceptar como nivel de significación (p<0,25) en el análisis univariante.  
 
El modelo es aquel más reducido que explique los datos, según el principio de 
parsimonia, y que sea clínicamente congruente e interpretable.  
 
Una vez realizadas las posibles interacciones, se obtuvo un modelo “final” (Rey 
Calero, 1989). Los estadísticos Wald y G se tomaron de acuerdo a Hosmer-Lemeshow 
(Hosmer y Lemeshow, 2000). Así el primero nos traduce si la curva se distribuye 
normalmente (coef beta/error estandard). La comparación entre los distintos modelos 
se hace por medio del “likelihood ratio” (G), que no es más que un test de 
verosimilitud, es decir, nos realiza una chi cuadrado y ya sólo queda comprobar si la p 
resultante es mayor o menor de 0’05, siendo lo deseable que sea no significativo. 
Asimismo se utilizó la devianza para medir el mejor grado de ajuste del modelo a los 
datos, siendo su cálculo de -2 veces el logaritmo neperiano de la verosimilitud del 
modelo. El mejor modelo debe tener la menor devianza. 
 
La ecuación general para la regresión logística, se basa en la ecuación de la regresión 
lineal, que indica la probabilidad de ocurrencia de un determinado evento [Y]: 
     
P[Y]= β0 + β1X1 + β2X2 + βnXn + ε 
 
Donde β0 es el valor de la probabilidad de p[Y] cuando los demás coeficientes son 
cero, en nuestro caso la probabilidad de tener caries en ausencia de  las demás 
variables. 
 
Los coeficientes de regresión β1, β2,…. βn,  informan de cuánto varía la probabilidad de 
ocurrencia de Y, manteniéndose las demás variables explicativas constantes. Si el 
coeficiente es positivo significa que la probabilidad de ocurrencia aumenta y al 
contrario cuando éste sea negativo.  
El término “ ε” es el error de estimación. 




Sin embargo en la regresión logística la probabilidad de ocurrencia del efecto Y no es 
lineal, sino que varía con el valor de la variable independiente. 
 





Si se escribe el modelo logístico en términos de log odds o logit(Y), la relación entre 
las variables se convierte en lineal, lo que nos facilita la interpretación de los 





Para facilitar aún más la interpretación se propone la transformación 
exponencial de logit (Y): Odds (Y=1)= e logit (Y) 
 
El exponente (ex o exp[x], es el inverso del logaritmo natural ln[x]). Su valor es 
2.718 y su empleo configura la ecuación de regresión logística, que queda finalmente 






























































Como ya antes se ha referido en material y métodos, el estudio se ha realizado 
con una muestra de 222 menores de los que 68 padecen fisura oral congénita y 154 
son menores sanos (no fisurados). 
 
 
5.1 MENORES FISURADOS   
VARIABLES OBJETIVADAS  
 
5.1.1  Gestación  
 
5.1.1.1 Consumos maternos 
 
CONSUMOS MATERNOS
EN EL EMBARAZO N % N % N %
SI 43 63,2 35 61,4 8 72,7
NO 21 30,9 19 33,3 2 18,2
NO REG (A) 4 5,9 3 5,3 1 9,1
SI 26 38,2 23 40,4 3 27,3
NO 38 55,9 31 54,4 7 63,6
NO REG (A) 4 5,9 3 5,3 1 9,1
SI 4 5,9 3 5,3 1 9,1
NO 60 88,2 51 89,5 9 81,8
NO REG (A) 4 5,9 3 5,3 1 9,1







  Tabla 1. Consumo materno de Ac. Fólico, tabaco y alcohol durante el embarazo. 






 En cuanto a los consumos favorables en la gestación, más de la mitad de las 
madres refieren haber consumido ácido fólico y, no obstante, sus hijos en un alto 
porcentaje presentaron fisura. 
 
Respecto a consumos no favorables, algo menos de la mitad de las gestantes 
han referido consumir tabaco y, poquísimas alcohol siendo este último algo más 
elevado entre las madres de los menores diagnosticados de fisura labial  frente a lo 




significativa a  los dos tipos de fisura aunque es  ligeramente mayor entre los de fisura 
labiopalatina/palatina. 
 
5.1.1.2 Atención médica 
 
 
   




NO REG (A) 4 5,9
NO 48 70,6
SI 16 23,5












Enf. Renal 3 5,0
Amenaza de aborto 2 3,3
Diabetes 2 3,3









NO REG (*) 4 6,7
MUESTRA 60 100,0
EN EMBARAZO
TIPO DE ENFERMEDADES FISURADOS
 




Una amplia mayoría de las madres de niños fisurados no sufrieron enfermedad 
ni recibieron tratamiento durante la gestación siendo la diferencia estadísticamente 




han sido las enfermedades renales, la hipertensión arterial, la diabetes, amenaza de 
aborto, diarreas y las enfermedades respiratorias.  
 




N % N % N %
A TERM 163 (73,4%) * 39 (57,4%) 124 (80,5%)
NO A TERM 55 (24,8%) 25 (36,8%) 30 (19,5%)
NO REG (A) 4 (1,8%) 4 (5,9%) 0 (0,0%)
P.VAG 165 (74,3%) 47 (69,1%) 118 (76,6%)
CESAREA 53 (23,9%) 17 (25,0%) 36 (23,4%)
NO REG (A) 4 (1,8%) 4 (5,9%) 0 (0,0%)
COMPLICACIONES SI 11 (5,0%) 9 (13,2%) 2 (1,3%)
EN PARTO NO 207 (93,2%) * 55 (80,9%) 152 (98,7%)
NO REG. (A) 4 (1,8%) 4 (5,9%) 0 (0,0%)





Tabla 4. Características obstétricas * p<0,05  
 
 
N % N %
PRETERMINO 14 (56,0%) 23 (76,7%)
POSTERMINO 11 (44,0%) 7 (23,3%)
TOTAL 25 (100,0%) 30 (100,0%)
FISURADOS NO FISURADOS
EMBARAZO NO A TERMINO
 




La mayor parte de los menores tuvieron significativamente una gestación a 
término, y un parto sin complicaciones siendo  el parto vaginal, el más frecuente. Los 
embarazos que fueron no a término se han distribuido casi por igual en pre y post- 
término en el caso de los menores fisurados, predominando los embarazos pretérmino 
entre no fisurados (Tabla 5).   
 
 
5.1.1.4 Tipo de Fisura Oral  
 
Los  menores fisurados se han distribuido según afecte o no la fisura al 
paladar, en dos grandes grupos diagnósticos: 
- Menores con  Fisura labiopalatina / Fisura palatina (FLP/FP). 









  MUESTRA          FISURADOS
 












                                                       Figura 1. Grupos de diagnóstico  p< 0,001 
 
 
En nuestro estudio, el diagnóstico más frecuente ha sido el de fisura FLP/FP 
frente a de FL, siendo ésta diferencia estadísticamente significativa  (p<0,001). 
 
 
5.1.1.4.1 Sexo y Tipo de fisura 
 
  
N % N % N %
VARONES 37 54,4 29 50,9 8 72,7
MUJERES 31 45,6 28 49,1 3 27,3
TOTAL 68 100,0 57 100,0 11 100,0
MUESTRA FISURADOS FLP/FP FL
 
Tabla 7. Diagnósticos por sexo 
 
 
 En cuanto a la distribución de los grupos de diagnóstico por sexo observamos 
que la fisura FLP/FP tiene distribución similar en ambos sexos, en cambio la fisura 














N % N % N %
SI 10 14,7 8 14,0 2 18,2
NO 58 85,3 49 86,0 9 81,8
ANTECEDENTES SI 18 26,5 14 24,6 4 36,4
FAMILIARES NO 50 73,5 43 75,4 7 63,6










En relación con - síndromes- la asociación ha sido escasa, no obstante, en  las 
fisuras labiales es algo más alta, a éstas  se han asociado,  también, en mayor 
proporción - los antecedentes familiares de fisura - aunque las diferencias, en ambos 
casos, no han sido estadísticamente significativas.   
 
 




REALIZADAS N % N % N %
NINGUNA 0 0,0 0 0,0 0 0,0
1 14 20,6 11 19,3 3 27,3
2 21 30,9 17 29,8 4 36,4
3 14 20,6 13 22,8 1 9,1
4 10 14,7 8 14,0 2 18,2
5 4 5,9 4 7,0 0 0,0
6 o más 5 7,4 4 7,0 1 9,1
MUESTRA 68 100,0 57 100,0 11 100,0
FLP+FP FLTOTAL
 



















                                        Figura 2. Tratamientos quirúrgicos. 
 
 
Como cabía esperar la totalidad de los menores fisurados ha sido objeto de,      
al menos, una intervención oral; siendo el número de intervenciones más frecuentes 
de 1 a 2 en las fisuras labiales y de 2 a 3 en las fisuras labiopalatinas/palatinas. En 
ambos grupos algo más del 7% han recibido seis o más intervenciones quirúrgicas 
orales  
 
5.1.1.7 Datos Funcionales según Tipo de Fisura 
 
 
N % N % N %
SI 35 51,5 32 56,1 * 3 27,3
NO 33 48,5 25 43,9 8 72,7
SI 49 72,1 46 80,7 * 3 27,3
NO 19 27,9 11 19,3 8 72,7
SI 1 1,5 1 1,8 0 0,0
NO 67 98,5 56 98,2 11 100,0





ALT. FUNCIONALES FLP+FP FLTOTAL




La alteración funcional más frecuente es de fonación, seguida de la de vía aérea 
en menores con fisura labiopalatina/palatina siendo ambas alteraciones 
estadísticamente significativas (p<0,05). Las alteraciones de la deglución en la muestra 
han sido muy escasas siendo sólo referida por un caso en el grupo de FLP/FP. La 




5.2 VARIABLES DEMOGRÁFICAS DEL CONJUNTO MUESTRAL 
 
 




Peso mín. Peso max.
FISURADOS 1200 4600
NO FISURADOS 1250 4300
PESO (gr)    ±     DS
        3237,4     ±    591,5
        3097,3     ±    598,7
 




Talla mín. Talla max.
FISURADOS 37,5 53
NO FISURADOS 40 56
TALLA (cm)  ±  DS
           49,7   ±  2,8
          49,4   ±   3
 
Tabla 12. Talla en centímetros (cm) al nacimiento en los grupos estudiados 
 
 
El peso promedio al nacer ha sido ligeramente superior en los niños fisurados 
frente a los no fisurados, mientras que la talla ha sido muy similar en ambos grupos, 
no existiendo  diferencias  estadísticamente  significativas  en  estas  variables. 
 
 




     
N % N % N %
ARTIFICIAL 142 64,0 48 70,6 * 94 61,0 *
MATERNA 76 34,2 16 23,5 60 39,0
NO REG 4 1,8 4 5,9 0 0,0














Lact.  Artif. Lact. Mater. No Reg.
FISURADOS
NO FISURADOS
                                                                                        
.              Figura 3. Representación gráfica de tipo de lactancia 
 
 
En ambos grupos comparados la lactancia artificial ha predominado sobre la 
natural con  diferencia  estadísticamente significativa  (p<0,05). 
 
5.2.3 Hospitalización Neonatal  
 
N % N % N %
SI 69 31,1 39 57,4 * 30 19,5
NO 149 67,1 25 36,8 124 80,5
NO REG 4 1,8 4 5,9 0 0,0





        Tabla 14. Hospitalización neonatal. Significación: *p<0,05 
 
 







Hospit. Si Hospit. No No Reg.
FISURADOS
NO FISURADOS
     
Figura 4. Hospìtalización de la muestra 
 
      
Al menos en su primer mes de vida tuvieron que ser hospitalizados más de la 
mitad  de los menores fisurados   y algo  menos de la  quinta parte de los menores no 





5.2.4 Edad materna en la gestación  
 
         
Edad mín. Edad max.
FISURADOS 16 44
NO FISURADOS 17 43
EDAD  ±  DS
            28,3  ±  6
            29,9  ±  5,3
 
       Tabla 15. Edad materna 
 
El promedio de edad de las madres del grupo de menores fisurados es algo 
menor que el de las del grupo de menores no fisurados, aunque sin diferencias 
significativas entre ellas, esta falta de significación demuestra la homogeneidad de 
esta variable en  la muestra. 
         
5.2.5 Grupos comparados por Sexo  
      
GRUPOS DE ESTUDIO MUESTRA
N N % N %
FISURADOS 68 37 54,4 31 45,6
NO FISURADOS 154 84 54,5 70 45,5
TOTAL 222 121 54,5 101 45,5
VARONES MUJERES
   











       Figura 5. Sexo por grupo 
 
Como puede observarse la proporción de niños fisurados es algo mayor que la 
de las niñas también afectadas, y en esa misma proporción las encontramos en el 
grupo no fisurado  por lo que no cabe encontrar  diferencias en el análisis estadístico 






5.2.6 Por Edad  
 
5.2.6.1 Edad Promedio según Grupo  
 
 
    
FISURADOS
NO FISURADOS
EDAD (años)  ±   DS
              10,2       ±    3,3
                 9          ±      2  
     Tabla 17. Edad promedio 
 
La diferencia en la media de edad de los dos grupos comparados  no es 
estadísticamente significativa 
 




N N % N %
FISURADOS 68 36 52,9 32 47,1
NO FISURADOS 154 82 53,2 72 46,8
TOTALES 222 118 53,2 104 46,8
5-9 años > de 9 años
 













          Figura 6. Edad  
 
A efectos prácticos del estudio de las variables dentales, la muestra se           
ha distribuido, a su vez, en dos grupos según su edad -menores de 5 a 9 años- y          
-mayores de 9 años. 
 
La muestra, así mismo, está equilibrada en su distribución por grupos de    




De acuerdo con todo lo anterior, ni en la distribución por sexos ni en la 
correspondiente a la edad encontramos diferencias estadísticamente significativas 
entre los grupos comparados, lo que avala que ambos grupos sean comparables      
en  este  estudio.  
 
 




N N % N %
FISURADOS 68 37 54,4 31 45,6
NO FISURADOS 154 115 74,7 39 25,3
TOTALES 222 152 68,5 70 31,5
MADRID RESTO
 
         Tabla 19. Lugar de nacimiento  
 
 









                            
    Figura 7. Lugar de nacimiento  
 
 
Los menores no fisurados que estudiamos están escolarizados en Madrid y 
han nacido en su inmensa mayoría en esta ciudad, frente a los menores fisurados 
que tienen distintas procedencias y solamente son de Madrid en torno a la mitad 






N % N %
Madrid 37 54,4 115 74,7
Andalucia 4 5,9 0 0,0
Asturias 1 1,5 0 0,0
Canarias 2 2,9 0 0,0
Castilla La Mancha 11 16,2 0 0,0
Castilla León 5 7,4 0 0,0
Valencia 1 1,5 0 0,0
Extremadura 1 1,5 0 0,0
Asia 3 4,4 2 1,3
América Latina 2 2,9 24 15,6
Afríca 1 1,5 9 5,8
Rumania 0 0,0 4 2,6
MUESTRA 68 100,0 154 100,0
FISURADOS NO FISURADOS
LUGAR  DE NACIMIENTO
 
Tabla 20.  Lugar de nacimiento distinto de Madrid 
  
 
 Dentro del grupo denominado resto, niños no nacidos en Madrid observamos 
que el grupo más numeroso dentro de los niños fisurados han nacido en Castilla la 
Mancha mientras en el grupo de no fisurados la mayoría no son españoles y más de la 
mitad proceden de América. 
 
 
5.3 ESCOLARIZACIÓN DE LA MUESTRA  
 
 
5.3.1 Actividades complementarias extraescolares 
 
 
N % N %
NO 16 23,5 20 13,0
NO DEPORTIVAS 48 70,6 59 38,3
DEPORTIVAS 4 5,9 75 48,7
































En ambos grupos el desarrollo de actividades complementarias extraescolares 
es elevado y la fisura no padece influir excesivamente en el desarrollo de las mismas  
aunque en los fisurados, la actividad deportiva es notablemente más baja  que en los 
no fisurados, no existen  diferencias estadísticamente significativas.   
  
 
5.3.2 Nivel de idoneidad escolar 
 
 
MAX MIN 1 CUR. DIF
FISURADOS 2 0 6
NO FISURADOS 1 0 6
2
0
    0,1     ±   0,4
        0      ±   0,2
2 CUR DIFMEDIA ±  DS
 




    
Al valorar la correspondencia entre el curso en que está matriculado el menor 
fisurado y no fisurado y el que le corresponde según su edad, observamos que es 
ligeramente peor la idoneidad escolar en el grupo de menores fisurados ya que está 









5.4 AUTOCUIDADOS RELACIONADOS CON LA SALUD ORAL EN LA 
MUESTRA     
 
5.4.1 Cepillado dental en la muestra 
 
5.4.1.1 Frecuencia de Cepillado  
 
 
     
CEPILLADO 
N % N % N %
1 VEZ AL DIA 54 24,3 21 30,9 33 21,4
2 VECES DIA 136 61,3 30 44,1 106 68,8
3 VECES DIA 13 5,9 13 19,1 0 0,0
NO SE CEPILLA 19 8,6 4 5,9 15 9,7
MUESTRA 222 100,0 68 100,0 154 100,0
NO FISURADOSFISURADOSTOTAL
 






























La inmensa mayoría de menores tanto en el grupo de fisurados como en el de 
no fisurados dicen tener hábito de cepillado diario. En cuanto a la frecuencia de 
cepillado, la opción más frecuente en ambos grupos de estudio es el cepillado dos 







5.4.1.2 Hábito de Cepillado  
 
 




N % N % N % N %
SI 34 91,9 30 96,8 76 90,5 63 90,0
NO 3 8,1 1 3,2 8 9,5 7 10,0
TOTAL 37 100,0 31 100,0 84 100,0 70 100,0
FISURADOS NO FISURADOS
VARONES MUJERES VARONES MUJERES
 








N % N % N % N %
SI 33 91,7 31 96,9 76 92,7 63 87,5
NO 3 8,3 1 3,1 6 7,3 9 12,5
TOTAL 36 100,0 32 100,0 82 100,0 72 100,0










 Ambos sexos y los dos grupos estudiados refieren tener un hábito elevado de 
cepillado diario aunque es algo mayor entre las niñas afectadas de fisura (Tabla 24).   
 
Si valoramos ahora la influencia de la edad en estos hábitos, ambos grupos 
refieren en un alto porcentaje que se cepillan al menos una vez al día sin que existan 






5.4.1.3 Ayuda para el Cepillado Dental  
 
QUIEN 
CEPILLA N % N %
NO CEPILLA 4 5,9 15 9,7
EL MENOR 62 91,2 134 87,0
MADRE 2 2,9 5 3,2
MUESTRA 68 100,0 154 100,0
FISURADOS NO FISURADOS
 
 Tabla 26. Ayuda para cepillado  
 
 













               Figura 10. Ayuda para cepillado 
 
 
Los padres refieren que los menores se cepillan solos en su mayoría sin 
diferencia entre los grupos. Una baja proporción declara no cepillarse o ser cepillados 
o supervisados por la  madre.  
 
 
5.4.2 Revisiones Odontológicas Anuales 
 
5.4.2.1 Según Grupo  
 
 
N % N % N %
59 26,6 31 45,6 28 18,2
163 73,4 37 54,4 126 81,8
222 100,0 68 100,0 154 100,0
SI






























N % N % N % N %
NO 17 45,9 14 45,2 13 15,5 15 21,4
SI 20 54,1 17 54,8 71 84,5 55 78,6
TOTAL 37 100,0 31 100,0 84 100,0 70 100,0
REVISIONES FISURADOS NO FISURADOS
ODONTÓLOGICAS VARONES MUJERES VARONES MUJERES






N % N % N % N %
NO 19 52,8 12 37,5 19 23,2 9 12,5
SI 17 47,2 20 62,5 63 76,8 63 87,5
TOTAL 36 100,0 32 100,0 82 100,0 72 100,0
ODONTÓLOGICAS 5-9 años 5-9 años >9 años>9 años
REVISIONES NO FISURADOSFISURADOS




La mayoría de los menores de la muestra han contestado que acuden a  
revisiones odontológicas, al menos, una vez al año siendo las visitas  más frecuentes 
en el grupo de no fisurados que en los fisurados, esta diferencia es estadísticamente 





En cuanto a la distribución por sexo no encontramos diferencia de frecuencia en 
el grupo de fisurados, mientras en el grupo de no fisurados es ligeramente superior el 
porcentaje de varones que realizan revisiones periódicas frente a las que realizan las 
niñas aunque  esta diferencia no es significativas (tabla 28) 
 
Al considerar la edad, observamos que los niños mayores de 9 años, en ambos 
grupos es decir  -fisurados y no fisurados-, son los que realizan con más frecuencia 
revisiones periódicas pero la diferencia con otras edades no tiene significación 
estadística.(tabla 29). 
                 
 
5.4.3 Aplicaciones Odontológicas Preventivas  
 
5.4.3.1 Utilización de Flúor  
 
NO FISURADOS
N % N % N %
108 48,6 26 38,2 82 53,2
114 51,4 42 61,8 72 46,8






                  Tabla 30. Aplicación de flúor en la muestra  
 















Algo más de la mitad de la muestra dice recibir o utilizar flúor, siendo más 
elevado el porcentaje en el grupo de fisurados que en el grupo de los no afectados,  












N % N % N % N %
NO 16 43,2 10 32,3 41 48,8 41 58,6
SI 21 56,8 21 67,7 43 51,2 29 41,4
TOTAL 37 100,0 31 100,0 84 100,0 70 100,0
FISURADOS NO FISURADOS
VARONES MUJERES VARONES MUJERES
 






En la distribución por sexo encontramos ligeras diferencias en los porcentajes 
entre los grupos estudiados ya que en el caso de los menores fisurados dicen utilizar 
flúor, en mayor proporción, sobre todo las mujeres, mientras que en el grupo de no 








N % N % N % N %
NO 12 33,3 14 43,8 45 54,9 35 48,6
SI 24 66,7 18 56,3 37 45,1 37 51,4
TOTAL 36 100,0 32 100,0 82 100,0 72 100,0
>9 años
NO FISURADOS
5-9 años 5-9 años>9 años
FISURADOS
  




Según grupo de edad, los menores fisurados reciben más aplicaciones de flúor  
en el grupo de 5 y 9 años mientras que en los menores no afectados es a la inversa, 







5.4.3.2 Aplicación de selladores 
 
N % N % N %
179 80,6 56 82,4 123 79,9
43 19,4 12 17,6 31 20,1







            Tabla 33. Selladores 
 











     Figura 13. Selladores 
 
 
 A la mayoría de estos niños no se les han realizado selladores, si bien la 
realización de los mismos ha sido algo mayor en los menores libres de fisura, pero sin 







N % N % N % N %
NO 32 86,5 24 77,4 70 83,3 53 75,7
SI 5 13,5 7 22,6 14 16,7 17 24,3




















N % N % N % N %
NO 27 75,0 29 90,6 68 82,9 55 76,4
SI 9 25,0 3 9,4 14 17,1 17 23,6
TOTAL 36 100,0 32 100,0 82 100,0 72 100,0
FISURADOS








Según grupo de edad, los menores de 9 años del grupo de fisurados tienen 
mayor número de selladores, mientras que en los menores no fisurados es a la 
inversa, no siendo las diferencias estadísticamente significativas.  
 
 
5.5 EXPLORACIÓN BUCODENTAL   
 
 




5.5.1.1  Tipo Facial en la muestra  
 
 
N % N % N %
DOLICOFACIAL 119 53,6 46 67,6 73 47,4
BRAQUIFACIAL 47 21,2 18 26,5 29 18,8
MESOFACIAL 56 25,2 4 5,9 * 52 33,8



























N % N % N % N %
23 62,2 23 74,2 36 42,9 37 52,9
BRAQUIFACIAL 12 32,4 6 19,4 15 17,9 14 20,0
MESOFACIAL 2 5,4 2 6,5 33 39,3 19 27,1
37 100,0 31 100,0 84 100,0 70 100,0
FISURADOS NO FISURADOS










N % N % N % N %
25 69,4 21 65,6 41 50,0 32 44,4
BRAQUIFACIAL 9 25,0 9 28,1 12 14,6 17 23,6
MESOFACIAL 2 5,6 2 6,3 29 35,4 23 31,9






5-9 años 5-9 años >9 años
DOLICOFACIAL




El tipo facial dólico es el más frecuente en la muestra estudiada, seguido        
del mesofacial y braquifacial. En los menores fisurados destaca una muy baja      
frecuencia de tipo mesofacial con diferencia significativa, según test de Chi-cuadrado 





Esta distribución de los tipos faciales se han mantenido al considerar el sexo y 
la edad de los grupos que comparamos, aunque ahora las diferencias no han sido 
significativas (Tablas 37 y 38) 
 
 





N % N %
DOLICOFACIAL 41 71,9 5 45,5
BRAQUIFACIAL 12 21,1 6 54,5
MESOFACIAL 4 7,0 0 0,0
TOTALES 57 100,0 11 100,0
FLFLP+ FP
 




Los menores con fisura labiopalatina/palatina presentan con mayor frecuencia un 
tipo facial dólico seguido de braquifacial, mientras que en el caso de las fisuras 
labiales no ha habido ningún mesofacial y el tipo braquifacial es el más frecuente, pero 
sin diferencia significativa. 
 
 




N % N %
2 2,9 0 0,0
66 97,1 154 100,0



















SI  ALT  ATM
NO  ALT  ATM
 
         Figura 15. Alteración de ATM 
 
 
La frecuencia de alteraciones de la ATM en el estudio ha sido muy baja, tanto 
entre los menores fisurados como en los no afectados. 
 
 
5.5.2 Exploración Intraoral  
 
 





N % N %
DT 5 7,4 15 9,7
DM 1º F 29 42,6 76 49,4
DM 2º F 15 22,1 47 30,5
DP 19 27,9 16 10,4
TOTALES 68 100,0 154 100,0
FISURADOS NO FISURADOS
 
              Tabla 41. Distribución de la muestra por fase dentaria       
                     
             DT= Dentición temporal. 
             DM= Dentición mixta: 1º F (primera fase) y 2º F (segunda fase) 




















        Figura 16.  Fase dentaria 
            
 
En los dos grupos comparados predomina  la dentición mixta 1ª fase, seguida 
en los no fisurados por la dentición mixta 2ª fase y por una mayor presencia de 
dentición permanente en los fisurados, lo cual puede deberse tanto a las extracciones 
a las que se someten, como a la  mayor edad promedio del grupo.   
 






                         Fisurados  
N         Media ±  ( DS)       Minimo     Máximo  
                       No   Fisurados  






5          70,66     (9,44)        62,06        85,63 
 
29        97,47   (17,38)       74,73        149,23 
 
15       122,86   (16)           101,06     154,6 
 
19       173,87  (27,24)      137,23         
15            70,62    (4,3)           63,86           82 
 
76           96,96    (16,93)        68,26          135,76 
 
47          124,62   (9,95)         102,86       146,33 
  
16          140,45  (6,70)         129,33        
Tabla 42.  Edad media y edad de recambio de las  fases dentales (en meses) de  fisurados y no fisurados. 
 
Excepto en la fase de dentición permanente, la media de edad en el resto de 
fases dentarias es similar en los dos grupos comparados, aunque podemos observar 
que las edades máximas y mínimas de recambio de las distintas fases dentarias en los 
pacientes fisurados  llevan un  ligero retraso tanto en el  inicio como en su terminación 
respecto a los menores no fisurados, aunque sin diferencias significativas, e incluso,  
la edad mínima de inicio de la dentición mixta 2ª fase es casi la misma en ambos 




5.5.2.3 Por Sexo.    
  
 
N % N % N % N %
DT 1 2,7 4 12,9 8 9,5 7 10,0
DM 1º F 18 48,6 11 35,5 42 50,0 34 48,6
DM 2º F 9 24,3 6 19,4 26 31,0 21 30,0
DP 9 24,3 10 32,3 8 9,5 8 11,4










5.5.2.4 Por Edad 
 
 
N % N % N % N %
DT 5 13,5 0 0,0 15 18,3 0 0,0
DM 1º F 25 67,6 4 12,9 62 75,6 14 19,4
DM 2º F 7 18,9 8 25,8 5 6,1 42 58,3
DP 0 0,0 19 61,3 0 0,0 16 22,2
TOTAL 37 100,0 31 100,0 82 100,0 72 100,0
FASE DENTARIA
FISURADOS NO FISURADOS
5-9 años >9 años 5-9 años >9 años





            En ambos grupos comparados el porcentaje de varones es mayor en  la fase 
dental mixta 1ª y 2ª, no así, en fase de dentición temporal y permanente que 
predominan  las  mujeres. Por otro lado, en los menores de 9 años es más frecuente la 
dentición mixta primera fase en ambos grupos comparados, sin embargo, entre los 
mayores de 9 años es más frecuente la dentición permanente en los fisurados y la 
dentición mixta segunda fase, en los no fisurados, aunque estas diferencias no son 
significativas 




5.5.2.5  Dientes Explorados en la muestra 
N % N % N % N % N % N % N %
SANOS 468 (89,0%) 417 (86,5%) 885 (87,8%) 223 (76,1%) 210 (78,4%) 433 (77,2%) 1318 (84,0%)
CAREADOS 21 (4,0%) 28 (5,8%) 49 (4,9%) 38 (13,0%) 27 (10,1%) 65 (11,6%) 114 (7,3%)
OBTURADOS 14 (2,7%) 16 (3,3%) 30 (3,0%) 18 (6,1%) 16 (6,0%) 34 (6,1%) 64 (4,1%)
AUSENTES por caries 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (0,7%) 1 (0,4%) 3 (0,5%) 3 (0,2%)
SELLADOS 23 (4,4%) 21 (4,4%) 44 (4,4%) 4 (1,4%) 4 (1,5%) 8 (1,4%) 52 (3,3%)
FRACTURADOS 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
PERDiIDOS por otra causa 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 8 (2,7%) 10 (3,7%) 18 (3,2%) 18 (1,1%)
TOTAL 526 (100,0%) 482 (100,0%) 1008 (100,0%) 293 (100,0%) 268 (100,0%) 561 (100,0%) 1569 (100,0%)
SANOS 938 (90,5%) 854 (91,6%) 1792 (91,1%) 679 (88,8%) 776 (91,4%) 1455 (90,1%) 3247 (90,6%)
CAREADOS 32 (3,1%) 14 (1,5%) 46 (2,3%) 48 (6,3%) 43 (5,1%) 91 (5,6%) 137 (3,8%)
OBTURADOS 5 (0,5%) 2 (0,2%) 7 (0,4%) 28 (3,7%) 25 (2,9%) 53 (3,3%) 60 (1,7%)
AUSENTES por caries 0 (0,0%) 1 (0,1%) 1 (0,1%) 1 (0,1%) 1 (0,1%) 2 (0,1%) 3 (0,1%)
SELLADOS 60 (5,8%) 58 (6,2%) 118 (6,0%) 2 (0,3%) 1 (0,1%) 3 (0,2%) 121 (3,4%)
FRACTURADOS 0 (0,0%) 3 (0,3%) 3 (0,2%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 3 (0,1%)
PERDiIDOS por otra causa 1 (0,1%) 0 (0,0%) 1 (0,1%) 7 (0,9%) 3 (0,4%) 10 (0,6%) 11 (0,3%)
TOTAL 1036 (100,0%) 932 (100,0%) 1968 (100,0%) 765 (100,0%) 849 (100,0%) 1614 (100,0%) 3582 (100,0%)
1562 (100,0%) 1414 (100,0%) 2976 (100,0%) 1058 (100,0%) 1117 (100,0%) 2175 (100,0%) 5151 (100,0%)
TOTALES
TOT.  MUESTRA














Tabla 45. Dientes explorados 
 
 
De los 5151 dientes explorados, solo un tercio pertenece a los menores fisurados que han presentado un 7% de caries dental activa y 
un notable número de obturaciones en aquel, sin embargo, la proporción de caries activas en los menores no fisurados ha sido claramente 
inferior, próxima a la mitad en relación con la de los afectados aunque la obturaciones son mucho más bajas  dada la mayor proporción que en  
éstos hay de dientes sanos. Los dientes ausentes son más frecuentes entre los fisurados, siendo la pérdida por causa de caries doble en  




5.5.2.6 Localización Dental  de lesiones y tratamientos  
 
5.5.2.6.1 Dentición Permanente 
ALT. DENTALES
IC IL C 1P 2P 1M 2M 3M T. INF IC IL C 1P 2P 1M 2M 3M T. SUP IC IL C 1P 2P 1M 2M 3M T. INF IC IL C 1P 2P 1M 2M 3M T. SUP
SANOS 115 103 62 56 35 70 27 0 468 102 63 54 56 51 68 23 0 417 885 266 238 114 97 44 159 20 0 938 238 215 64 88 51 180 18 0 854 1792
CAREADOS 0 0 0 1 4 15 1 0 21 2 0 0 5 3 16 2 0 28 49 0 3 0 1 0 27 1 0 32 1 0 0 2 0 11 0 0 14 46
OBTURADOS 0 0 0 0 1 10 3 0 14 1 0 0 0 2 10 3 0 16 30 0 0 0 0 0 5 0 0 5 0 0 0 0 0 2 0 0 2 7
AUSENTES (caries) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1 1
PERDIDOS (no caries) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1
FRACTURADOS 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 2 0 0 0 0 0 0 3 3
SELLADOS 0 0 0 0 0 23 0 0 23 0 0 0 0 0 21 0 0 21 44 0 0 0 0 0 60 0 0 60 0 0 0 0 0 58 0 0 58 118
TOTAL 115 103 62 57 40 118 31 0 526 105 63 54 61 56 116 28 0 482 1008 266 241 114 98 44 253 21 0 1036 240 217 64 90 51 252 18 0 932 1968
TOTAL     
DENTICIÓN PERMANENTE
ARCADA INFERIOR ARCADA SUPERIOR ARCADA INFERIOR ARCADA SUPERIOR
FISURADOS NO FISURADOS
TOTAL




Los primeros molares son los dientes más afectados por la caries y, también, los más tratados  mediante obturación en ambos grupos. 
Los menores no  fisurados sufren más caries en la arcada inferior. Además, presentan la única pérdida dental  de la muestra en un primer 
molar permanente inferior de causa no cariogénica.  
 
 
                            
 
                  





5.5.2.6.2 Dentición Temporal 
 
IC IL C 1 M 2 M T. INF IC IL C 1M 2M T. SUP TOTAL IC IL C 1 M 2 M T. INF IC IL C 1M 2M T. SUP TOTAL
SAN0S 18 33 64 48 60 223 26 26 65 48 45 210 433 38 66 191 174 209 679 61 82 230 191 212 776 1455
CAREADOS 0 0 7 16 15 38 0 2 3 10 12 27 65 0 0 0 20 28 48 0 0 0 17 26 43 91
OBTURADOS 0 0 0 8 10 18 0 0 1 6 9 16 34 0 0 0 9 19 28 1 0 0 7 17 25 53
AUSENTES (caries) 0 0 1 1 0 2 1 0 0 0 0 1 3 0 0 0 1 0 1 0 0 0 1 0 1 2
PERDIDOS (no caries) 0 0 0 4 4 8 0 2 1 3 4 10 18 0 0 0 4 3 7 2 0 0 1 0 3 10
FRACTURADOS 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
SELLADOS 0 0 0 2 2 4 0 0 0 2 2 4 8 0 0 0 2 0 2 0 0 0 1 0 1 3




ARCADA INFERIOR ARCADA SUPERIOR
NO FISURADOS
ARCADA INFERIOR ARCADA SUPERIOR




Los dientes temporales con mayor porcentaje de caries en los dos grupos de la muestra son 1º Molar y 2º Molar tanto en la arcada 
superior como en la inferior. La proporción de caries en los menores fisurados casi duplica a la de los menores no fisurados y en ambos es 
más frecuente en la arcada inferior, determinándose más pérdidas dentarias por esta causa en aquellos  
 
En los dientes temporales, el tratamiento más frecuente en ambos grupos de la muestra son las obturaciones que casi se duplican en 
los fisurados y se localizan, sobretodo, en los  2º y 1º Molares superiores e inferiores, seguido de los selladores más frecuentes en fisurados y,  




5.5.2.7 Frecuencia de Caries en  la muestra   
 
 
N % N %
36 52,9 41 26,6
32 47,1 113 73,4
68 100,0 154 100,0




















Figura 17. Frecuencia de Caries  
 
 
La presencia de caries a la exploración en los menores fisurados duplica la del  
grupo de no fisurados, siendo esta diferencia muy significativa (p< 0.0001).  
 




N % N % N %
FLP+FP 57 83,82 29 50,88 28 49,12
FL 11 16,18 7 63,64 4 36,36
TOTALES 68 100,00 36 52,94 32 47,06
CARIES NO CARIES
 
  Tabla 49. Caries según tipo de fisura 
 
 
 La prevalencia de caries es mayor entre los pacientes con fisura labial  aunque 










N % N % N % N %
23 62,2 13 41,9 28 33,3 13 18,6
14 37,8 18 58,1 56 66,7 57 81,4















En los dos grupos de menores la presencia de caries  activa es claramente  mayor 
en los varones, aunque su diferencia con las mujeres no es significativa. 
 
 




N % N % N % N %
21 58,3 15 46,9 19 23,2 22 30,6
15 41,7 17 53,1 63 76,8 50 69,4
36 100,0 32 100,0 82 100,0 72 100,0




5-9 años >9 años
CARIES
FISURADOS NO FISURADOS




El porcentaje de caries es mayor en el grupo de 5 a 9 años entre los menores 
fisurados, sin embargo, en el grupo de no fisurados este porcentaje es mayor en los 






5.5.2.11 Tratamientos Dentales en la muestra 
  
N % N %
18 26,5 114 74,0
23 33,8 33 21,4
27 39,7 7 4,5

















Al valorar la frecuencia con la que se han realizado en cada uno de los grupos 
que comparamos obturaciones y extracciones dentales,  encontramos que el número 
de las mismas en los menores fisurados son mayores que en los menores no afectados 
y la diferencia claramente significativa, sin embargo, la ausencia de estos tratamientos 







N % N % N % N % P
10 27,0 8 25,8 57 67,9 57 81,4 N.S
OBTURACIONES 11 29,7 12 38,7 23 27,4 10 14,3 <0,05
EXTRACCIONES 16 43,2 11 35,5 4 4,8 3 4,3 N.S
37 100,0 31 100,0 84 100,0 70 100,0
NO TRATAMIENTO ODONTOL.
TOTAL










Las menores con fisura son los que presentan mayor número de obturaciones  
con diferencia significativa (p<0,05) frente a los varones afectados y al grupo libre de 
fisura. Aunque sin significación estadística los niños de ambos grupos sufren más 











N % N % N % N % p
10 32,3 8 21,6 50 71,4 64 76,2 N.S.
OBTURACIONES 11 35,5 12 32,4 16 22,9 17 20,2 N.S.
EXTRACCIONES 10 32,3 17 45,9 4 5,7 3 3,6 N.S.
31 100,0 37 100,0 70 100,0 84 100,0











La edad  no parece asociarse significativamente en  ninguno de los dos grupos 



























5.5.2.14 Índices de Caries en la muestra 
 
 





N % Media ± ( DS)              Mínimo Máximo
Ceod 187 1,5       (2,2) 0 9
c (53.3) 0,8      (1,7) 0 8
e (13.3) 0,2      (0.9) 0 8
o  (33.3)* 0,5      (1,2) 0 8
CAOD 202 0,7      (1,5) 0 11
C (71,4) 0,5     (1,1) 0 6
A (0,0) 0,0     (0,1) 0 1
O (28,57)* 0,2     (0,8) 0 8
   CAOM6 193 0,6     (1,1) 0 4
C (66,6) 0,4     (0,9) 0 4
A (0,0) 0,0     (0,1) 0 1
O (33,3)* 0,2     (0,6) 0 4




                  Tabla 55. Índices de caries  y componentes en la muestra.  
                    C=cariados ; A/e= ausentes caries ; O= obturados 
                    DS= desviación estándar ;  Índice de caries en D. mixta=.ceod-CAOD   
                  *Índice de Restauración en Dentición Temporal: (o/ceod)x100)  y  en D. Permanente (O/CAOD)x100;    





En  la muestra, los índices de caries más elevados los presentan la dentición 
mixta y la temporal predominando tanto en dentición temporal como en permanente el 
componente de caries de estos índices siendo más elevado en la dentición 
permanente tanto en su global como en el CAOM6, donde podemos observar que algo 
más de la mitad los niños con presencia de primeros molares permanentes ha 
padecido de caries en ellos. Las extracción por caries han sido mayoritaria en 







N % Media ± ( DS) (IC-95%) N % Media ± ( DS) (IC-95%) T - Student
Ceod 49  2,44       (2,93)  (1,60-3,29) 138 1,15      (1,83) (0.85-1,46) 2,89 0,0054
c (58,2) 1,42       (2,14)  (0,81-2,04) (57,4) 0,66     (1,50) (0,41-0,91) 2,3 0,024
e (17,6) 0,43       (1,58)  (-0,02-0,88) (7,0)  0,08    (0,36) (0,01-0,14) 1,53 0,13
o (24,2)* 0,59      (1,45) (0,17-1,01) (35,6)*  0,41    (1,04) (0,23-0,58) 0,79 0,43
CAOD 63 1,28     (2,16)  (0,74-1,83)  139 0,42     (0,90) (0,27-0,57) 3,04 0,003
C (62,5) 0,80     (1,45) (0,44-1,17) (85,7) 0,36     (0,86) (0,22-0,51) 2,24 0,02
A (0,0) 0,0      (0,0) (0,0-0,0) (1,6) 0,007   (0,08) (-0,007-0,02) 1 0,31
O (36,7)* 0,47     (1,40) (0,12-0,82) (11,9)* 0,05    (0,32) (-0,004-0,10) 2,38 0,02
CAOM6 62 0,85    (1,38) (0,50-1,20) 131 0,38    (0,85) (0,23-0,52) 2,47 0,015
C (56,5) 0,48    (0,98) (0,23-0,73) (84,2) 0,32    (0,79) (0,18 (0,45) 1,14 0,25
A (0,0) 0,0    (0,0) (0,0-0,0) (1,8) 0,007  (0,08) (-0,007-0,02) 1 0,31
O (43,52)* 0,37    (0,97) (0,12-0,61) (13,15)* 0,05    (0,33) (-0,004-0,11) 2,49 0,01
ceod-CAOD 44 3,09    (3,39) (2,05-4,12) 123 1,58    (2,38) (1,16-2,01) 2,71 0,008
                  Fisurados    No   Fisurados 
PÍndice caries
 
Tabla 56.  Índices ceod, CAOD, CAOM6 y sus respectivos componentes individuales en fisurados y no fisurados. *Índice de restauración: (o/ceod)x100 en dentición temporal   
y (O/CAOD)x100 en D. permanente; DS= desviación estándar ; IC= Intervalo de confianza de la media al 95%.; ceod-CAOD: Índice de caries en D. mixta.  
 
 
Todos los índices de caries analizados son más altos significativamente en los pacientes fisurados tanto en la dentición temporal como 
permanente, predominando en  todos ellos y en los dos grupos comparados de forma significativa  su componente de caries. El índice de 
restauración es significativamente más alto en dentición permanente en los menores fisurados  tanto en el CAOD como en el CAOM6, no así 
en la dentición temporal que es mayor en los menores no fisurados  aunque  en este caso sin diferencia significativa. El porcentaje de 




5.5.2.14.2  Índices de caries según intervalos  
 
 
N % N % N % N % N % N % N % N %
ceod 5 7,4 2 40,0 1 20,0 2 40,0 15 9,7 12 80,0 2 13,3 1 6,7
CAOD+ceod 44 64,7 14 31,8 12 27,3 18 40,9 123 79,9 69 56,1 26 21,1 28 22,8
CAOD 19 27,9 8 42,1 4 21,1 7 36,8 16 10,4 11 68,8 4 25,0 1 6,3
TOTAL 68 100,0 24 35,3 17 25,0 27 39,7 154 100,0 92 59,7 32 20,8 30 19,5
ÏNDICES >2
NO FISURADOS (niveles de caries)
1 - 20
FISURADOS (niveles de caries)
MUESTRA 0 1 - 2 >2 MUESTRA
 
Tabla 57. Distribución por niveles de índices de caries en la muestra 
 
 
Los menores libres de fisura duplican a los fisurados en índice CAOD= 0, mientras que el CAOD>2  es muy superior en  los  menores 
fisurados, sin llegar a ser estas diferencias significativas, tampoco  existen diferencias entre los dos grupos de menores para el intervalo CAOD 


















N N % N % N % N N % N % N % N N % N % N %
VARONES 4 1 25,0 1 25,0 2 50,0 24 7 29,2 9 37,5 8 88,9 9 2 22,2 4 44,4 3 33,3
MUJERES 1 1 100,0 0 0,0 0 0,0 20 7 35,0 9 45,0 4 40,0 10 6 60,0 1 10,0 3 30,0
VARONES 8 5 62,5 2 25,0 1 12,5 68 33 48,5 17 25,0 18 26,5 8 5 62,5 2 25,0 1 12,5
MUJERES 7 7 100,0 0 0,0 0 0,0 55 35 63,6 12 21,8 8 14,5 8 6 75,0 2 25,0 0 0,0
ceod CAOD + ceod
0 1 - 2 >2 1 - 2 >2
CAOD
1 - 2 >20 0ÏNDICES
FISURADOS
NO FISURADOS
Tabla 58. Distribución por sexo de niveles de índices de caries 
 
 
En cuanto al sexo, en el grupo de menores fisurados son los varones quienes presentan índices ceod, CAOD-ceod y CAOD peor que 


















N N % N % N % N N % N % N % N N % N % N %
5-9 años 5 2 40,0 1 20,0 2 40,0 31 10 32,3 7 22,6 14 45,2 _ _ _ _ _ _ _
> 9 años _ _ _ _ _ _ _ 13 4 30,8 4 30,8 5 38,5 19 8 42,1 7 36,8 4 21,1
5-9 años 15 12 80,0 2 13,3 1 6,7 67 41 61,2 15 22,4 11 16,4 _ _ _ _ _ _ _





0 1 - 2 >2 0 1 - 2 >2 0 1 - 2 >2
ceod CAOD + ceod
Tabla 59. Distribución por grupos de edad de niveles de índices de caries  
 
 
Los índices ceod. CAOD-ceod y CAOD son claramente más altos en los menores fisurados con independencia de la edad. Los valores 













                         
FISURADOS NO FISURADOS
Media  ±    DS Media   ±    DS
    3,43   ±  235       1,15   ±   1,19
SIC
 




El promedio del tercio de menores que alcanza la mayor puntuación del CAOD lo 
presentan los pacientes fisurados, siendo altamente significativa p< 0,0002, la 




5.5.2.15 Alteraciones Dentales de Número, Estructura y Posición  
 
 




N % N %
NO ALT 19 27,9
AG 34 50,0
AG+SNº 8 11,8
SNº 7 10,3 1 0,6






  Tabla 61.  Alteraciones de número   en la muestra  
 




Como ya hemos referido en Material y Método las agenesias sólo se han 
podido confirmar en menores fisurados, de acuerdo con la disponibilidad  solo en ellos, 
de radiografias panorámicas, superando esta alteración a todas las demás 







5.5.2.15.1.1 Por Sexo  
 
 
N % N %
28 75,7 21 67,7
9 24,3 10 32,3












5.5.2.15.1.2 Por Edad  
 
 
N % N %
28 75,7 21 67,7
9 24,3 10 32,3













Los  niños fisurados han mostrado mayor frecuencia de alteraciones numéricas 
que las niñas de este grupo, siendo ligeramente superior la presencia de estas 
alteraciones en los mayores de 9 años  aunque  ninguna de estas diferencias ha sido  
significativa.  
 
5.5.2.15.1.3 En fisurados  
 
N %
Agenesia Temporales 0 0,00
Agenesia Incisivos Laterales Superiores 16 47,06
0 0,00
Agenesia Caninos Superiores 2 5,88
Agenesia Premolares Superiores 5 14,71
Agenesia Múltiples 11 32,35
34 100,00
MUESTRA













AG + SN Incisivo Lateral Superior 5 62,50
1 12,50
AG Canino Superior + SN Incisivo Lat. Sup. 1 12,50
AG Canino Superior + SN Premolar Superior 1 12,50
8 100,00
FISURADOS (AG + SN)
MUESTRA
AG Premolar Superior + SN Incisivo Central Superior
TOTAL
 






Incisivos Laterales Superiores 6 75,00
1 12,50
7 87,50














IC IL C 1P 2P 1M 2M 3M T. INF IC IL C 1P 2P 1M 2M 3M T. SUP
AGENESIA FISURADOS 1 0 0 0 2 0 0 2 5 0 29 2 13 2 0 0 2 48 53
DENTICIÓN PERMANENTE
ARCADA INFERIOR ARCADA SUPERIORMUESTRA
  TOTAL     





En cuanto a la distribución de las alteraciones de número tanto de agenesias 
(solo confirmada en fisurados) como y/o supernumerarios, todas se han localizado en 
la dentición permanente y han sido más frecuentes en la arcada superior siendo el 
incisivo  lateral  seguido del primer premolar los  dientes más frecuentemente 









5.5.2.15.2 Alteraciones de  Estructura y Forma Dental  
 
  
        
Sig. Est.
68 (100,0%) 154 (100,0%)
N % N % P
ALT ESTRUCT. SI 15 22,0 3 2,0
DENTARIA NO 53 78,0 151 98,0
ALT. FORMA SI 17 25,0 0 0,0










Las alteraciones de estructura y forma dentaria son más frecuentes en 







N % N % N % N %
ALT ESTRUCT. SI 10 27,0 5 16,1 3 3,6 0 0,0
DENTARIA NO 27 73,0 26 83,9 81 96.4 70 100,0
ALT. FORMA SI 10 27,0 7 22,6 0 0,0 0 0,0
DENTARIA NO 27 73,0 24 77,4 84 100,0 70 100,0
FISURADOS NO FISURADOS
PRESENCIA 31 (46%)
VARONES MUJERES VARONES MUJERES
37 (54%) 84 (55%) 70 (45%)
(N= 68) (N= 154)
 







N % N % N % N %
ALT ESTRUCT. SI 8 22,2 7 21,9 2 2,4 1 1,4
DENTARIA NO 28 77,8 25 78,1 80 97,6 71 98,6
ALT. FORMA SI 8 22,2 9 28,1 0 0,0 0 0,0
DENTARIA NO 28 77,8 23 71,9 82 53,0 72 47,0
(N= 68) (N= 154)
FISURADOS NO FISURADOS
36 (53%) 32 (47%) 82 (53%) 72 (47%)
5-9 años >9 años
PRESENCIA
5-9 años > 9 años
 








Los varones, sobretodo, los del grupo de fisurados son los que presentan 
mayor frecuencia de alteraciones de estructura y forma dental frente a la frecuencia de 
las  mujeres (Tabla 69). 
 
En los mayores de  9 años aparecen más alteraciones de la forma dental que 




5.5.2.15.2.3  Alteraciones de la Estructura Dental 
 
 
N % N %
Descalcificación 7 46,7 2 66,7
Hipoplasia 5 33,3 0 0,0
Amorfo(C/R) 2 13,3 0 0,0
Desgaste 1 6,7 1 33,3




       Tabla 71. Tipo de  Alteración de la  Estructura dental en la muestra        
         
 
 
La más frecuente en ambos grupos es  la descalcificación seguida de la hipoplasia. 
 
 





68 100% 154 100%
N % N % P
SI 26 38,0 0 0,0


















5.5.2.15.3.1 Sexo  
 
 
N % N % N % N %
SI 13 35,1 13 41,9 0 0,0 0 0,0
NO 24 64,9 18 58,1 84 100,0 70 100,0
SI 6 16,2 2 6,5







VARONES MUJERES VARONES MUJERES
37 (54%) 31 (46%) 84 (55%) 70 (45%)





5.5.2.15.3.2  Edad 
 
 
N % N % N % N %
SI 10 27,8 16 50,0 0 0,0 0 0,0
NO 26 72,2 16 50,0 82 53,0 72 47,0
SI 2 5,6 6 18,8









5-9 años >9 años 5-9 años




Las  malposiciones dentales, son más frecuentes en los menores fisurados, 
particularmente en niñas mayores de 9 años en comparación con los no  fisurados, 
 
Hemos encontrado impactaciones en el 12% de los fisurados, sobretodo, en 
varones  mayores de 9 años y en el sector anterosuperior, pero en ninguna de estas 









5.6 DATOS EXPLORACIÓN GINGIVAL 
 
 




N % N %
29 42,6 118 76,6
G 1 2 2,9 27 17,5
G 2 29 42,6 2 1.3
8 11,8 7 4,5








   Tabla 75. Índice de placa  en la muestra p<0,001; 
       G0= no placa,  G1= Placa visible al pasar sonda  
       G2= estrecha pero moderadamente gruesa capa de placa 

























En la boca de los menores estudiados encontramos que el grado de presencia 
de placa  es superior en el grupo de  menores fisurados y por otro lado, la valoración 
sin placa casi se duplica en el caso de los menores no fisurados resultando la  











N % N % N % N %
14 37,8 15 48,4 59 70,2 59 84,3
G 1 0 0,0 2 6,5 19 22,6 8 11,4
G 2 18 48,6 11 35,5 2 2,4 0 0,0
5 13,5 3 9,7 4 4,8 3 4,3
















5.6.1.2 Por Edad  
 
 
N % N % N % N %
17 47,2 12 37,5 62 75,6 56 77,8
G 1 0 0,0 2 6,3 16 19,5 11 15,3
G 2 15 41,7 14 43,8 2 2,4 0 0,0
4 11,1 4 12,5 2 2,4 5 6,9






5-9 años >9 años 5-9 años >9 años
    





Tanto en el grupo de menores fisurados como en el que esta libre de fisura, las 
niñas alcanzan el mejor nivel de salud oral respecto a la placa dental en relación con 
los niños. El intervalo de edad con mayor higiene es el de los menores de 9 años en el 












(niveles) N % N %
55 80,9 145 94,2
G 1 4 5.9 7 4,5
G 2 9 13,2 2 1,3





                       Tabla 78. IPC   p=0,07  
                       G0= sano;   G1= hemorragia al sondaje;  G2= Presencia de cálculo  
 




N % N % N % N %
24 75,0 31 86,1 78 92,9 67 95,7
G 1 3 9,4 1 2,8 4 4,8 3 4,3
G 2 5 15,6 4 11,1 2 2,4 0 0,0







Tabla 79.  IPC por sexo          G0= sano;   G1= hemorragia al sondaje;   G2= Presencia de cálculo  
 
 
5.6.2.2 Por Edad 
 
N % N % N % N %
27 75,0 28 87,5 78 95,1 67 93,1
G 1 2 5,6 2 6,3 2 2,4 5 6,9
G 2 7 19,4 2 6,3 2 2,4 0 0,0
36 100,0 32 100,0 82 100,0 72 100,0
G 0
TOTAL
IPC FISURADOS NO FISURADOS
(Niveles) 5-9 años >9 años 5-9 años >9 años




Del total de menores, tanto fisurados como no, un escaso porcentaje muestra 
signos de sangrado o sarro a la exploración siendo la diferencia entre ambos grupos 
próxima a la significación estadística (p=0,07). La necesidad de tartrectomia es 
notablemente mayor en los menores fisurados y sobretodo varones y menores de 
















ORTODONCIA N % N %
SI 48 71,0 2 1,0
NO 20 29,0 152 99,0
MUESTRA 68 100,0 154 100,0
FISURADOS NO FISURADOS
 






















 Una gran mayoría de niños fisurados están en tratamiento con ortodoncia 
frente a una escasísima incidencia en los menores no fisurados, siendo esta diferencia 











5.7.2 Exploración de las Arcadas Dentales y su Relación 
 
5.7.2.1 Distribución de Forma de las Arcadas en la muestra 
 
 
N % N % N % N %
27 39,7 44 64,7 145 94,2 146 94,8
OJIVAL 40 58,8 23 33,8 9 5,8 7 4,5
HIPOPLÁSICA 1 1,5 0 0,0 0 0,0 0 0,0
AUMENTADA 0 0,0 1 1,5 0 0,0 1 0,6
68 100,0 68 100,0 154 100,0 154 100,0
NORMAL
MUESTRA
FORMA Arcada Sup Arcada Inf Arcada Sup Arcada Inf
FISURADOS NO FISURADOS




Entre las arcadas con forma alterada predomina la ojival en los dos grupos que se 
comparan, sobretodo, en la arcada superior. La arcada normal tanto superior como  
inferior es lo más frecuente en los menores no fisurados. 
 
 
5.7.2.2 Distribución de Forma de Arcadas según el Tipo de Fisura 
 
  
N % N % N % N %
19 33,3 34 59,6 8 72,7 10 90,9
OJIVAL 37 64,9 22 38,6 3 27,3 1 9,1
HIPOPLÁSICA 1 1,8 0 0,0 0 0,0 0 0,0
AUMENTADA 0 0,0 1 1,8 0 0,0 0 0,0





Arcada Sup Arcada Inf Arcada Sup Arcada Inf




En la fisura labiopalatina/palatina predomina la forma ojival en la arcada 
superior  mientras que en la fisura labial, la forma normal tanto de la arcada superior 







5.7.3 Relación de las Arcadas Dentarias a nivel Incisal y Molar 
 
5.7.3.1 En la muestra  
 
TIPO
RELACIÓN N % N %
 MORDIDA ABIERTA 3 4,4 4 2,6
 NO ESTABLECIDA 1 1,5 0 0,0
NORMAL 38 55,9 134 87,0
AUMENTADA 3 4,4 8 5,2
INVERTIDA 13 19,1 4 2,6
CORREGIDA 2 2,9 0 0,0
BORDE_BORDE 8 11,7 4 2,6
NO 19 27,9 * 149 96,8 *
IZQUIERDA 22 32,3 3 1,9
DERECHA 16 23,5 2 1,3
CORREG. ORTODONCIA 11 16,2 0 0,0
NORMAL 42 61,7 106 68,8
AUMENTADO 1 1,5 40 26,0
INVERTIDO 13 19,1 0 0,0
BORDE-BORDE 8 11,8 3 1,9
MORDIDA ABIERTA 3 4,4 5 3,2
NO ESTBLECIDA 1 1,5 0 0,0
33 48,5 103 66,9
2 2,9 41 26,6
11 16,2 8 5,2
6 8,8 0 0,0
9 13,2 0 0,0
6 8,8 0 0,0























 Casi la totalidad de los menores no fisurados presentan una relación oclusal 
vertical normal que solo la presentan algo más de la mitad de los menores fisurados 
mientras que la  sobremordida invertida,  la relación borde a borde y la mordida abierta 
son más frecuentes entre los pacientes fisurados aunque en ningún caso las 
diferencias fueron significativas .   
 
 La desviación de la línea media es mucho mayor en los menores fisurados y 
prácticamente nula en los no fisurados, siendo esta diferencia estadísticamente 
significativa (p< 0,05). 
 
 El resalte incisal normal es lo más frecuente en ambos grupos estudiados, 
seguido del aumentado en los no fisurados y del invertido en  fisurados aunque las  




La relación molar de Angle en clase I la presentan casi la mitad de los menores 
de ambos grupos comparados, predominando seguidamente la clase II en los no 
fisurados y la clase III en los fisurados, que también, son los que, mayormente han 
presentado mordida cruzada posterior, aunque las diferencias no son estadísticamente 
significativas. 
5.7.3.2 En los Menores Fisurados   
 
TIPO
RELACIÓN N % N %
MORDIDA ABIERTA 3 5,2 0 0,0
NO ESTABLECIDA 1 1,7 0 0,0
NORMAL 30 52,6 8 72,7
CORREGIDA 2 3,5 0 0,0
AUMENTADA 3 5,2 0 0,0
INVERTIDA 11 19,3 2 18,2
BORDE_BORDE 7 12,3 1 9,1
NO DESVIACIÓN 14 24,6 5 45,5
IZQUIERDA 19 33,0 3 27,0
DERECHA 13 23,0 3 27,0
CORREG. ORT 11 19,3 0 0,0
NORMAL 34 59,6 8 72,7
AUMENTADO 1 1,8 0 0,0
INVERTIDO 11 19,3 2 18,2
BORDE-BORDE 7 12,3 1 9,0
MORDIDA ABIERTA 3 5,3 0 0,0
NO ESTBLECIDA 1 1,8 0 0,0
24 42,1 9 81,8
2 3,5 0 0,0
10 17,5 1 9,1
TRANSVERSAL 6 10,5 0 0,0
8 14,0 1 9,1
6 10,5 0 0,0


















Tabla 85. Relación oclusal por tipo de fisura 
 
En los menores fisurados en ambos ambos grupos de diagnóstico predomina la 
relación incisal vertical normal, seguida de la mordida invertida. 
 
En la relación transversal, la desviación de la línea media a la izquierda, es 
sobretodo la más frecuente en la FLP/FP, y el resalte normal e invertido a nivel incisal 
en ambos grupos. 
 
En  ambos  tipos  de  fisuras  predomina   la  clase  I  molar  de  Angle  seguida 
de la clase III  en  la  FLP/FP  asociándose  a  esta  fisura  también,  la  mayor  




5.7.3.3 Según Lactancia recibida. 
 
      
TIPO
RELACIÓN N % N % N % N %
VERTICAL NORMAL 9 50,0 19 38,0 57 95,0 91 96,8
OTRAS 8 44,4 31 62,0 3 5,0 3 3,2
NO ESTABLEC. 1 5,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0
NORMAL 17 94,4 40 80,0 44 73,3 62 66,0
OTRAS 1 5,6 10 20,0 16 26,7 32 34,0
C I 11 61,1 22 44,0 42 70,0 61 64,9
OTRAS 6 33,3 28 56,0 17 28,3 32 34,0
NO ESTABLEC. 1 5,6 0 0,0 1 1,7 1 1,1




FISURADOS (68) NO FISURADOS (154)
NIVEL ALTERACIÓN
LACTANCIA NATURAL LACTANCIA ARTIFICIAL LACTANCIA NATURAL LACTANCIA ARTIFICIAL
Tabla 86. Distribución de oclusión por tipo de lactancia  
 
 
Los menores con o sin fisura, presentan en su mayoría una relación incisal normal, y sólo algo más de un tercio de todos ellos 
recibieron  lactancia materna. La clase I molar de Angle fue la más frecuente en la muestra, predominando en ella los menores con o sin fisura 











RELACIÓN N % N % N % N %
VERTICAL NORMAL 16 55,2 19 48,7 142 95,9 6 100,0
OTRAS 12 41,4 30 76,9** 6 4,1 0 0,0
NO ESTABLEC. 1 3,4 0 0,0 0 0,0 0 0,0
NORMAL 28 96,6 8 20,5 100 67,6 6 100,0
OTRAS 1 3,4 31 79,5 42 28,4 0 0,0
C I 17 58,6 16 41,0 101 68,2 2 33,3
OTRAS 11 37,9 23 59* 46 31,1 3 50,0
NO ESTABLEC. 1 3,4 0 0,0 1 0,7 1 16,7
MUESTRA 29 100,0 39 100,0 148 100,0 6 100,0
NO FISURADOS (154)
NIVEL ALTERACIÓN










La relación incisal vertical  “no normal” es lo que predomina con diferencia significativa  p<0,05 en los menores fisurados que estuvieron   
hospitalizados en  periodo  neonatal. Asimismo,  predomina  la  clase  molar distinta a la clase I de Angle,  aunque  en  éste  caso   el  valor   







5.8 EPIDEMIOLOGÍA ANALÍTICA.  ANÁLISIS DE REGRESIÓN LOGÍSTICA. 
 
5.8.1 Modelos Individuales. OR Crudos. 
 
Inicialmente se determinó el riesgo de padecer caries que tenía cualquier niño que 
cumpliera las condiciones de inclusión de nuestro estudio y que no estuviera expuesto a 
ninguno de los factores que estudiamos, es decir β0, obteniendo un valor de -2’169. 
En la tabla 1, se expresan los valores de los distintos estadísticos obtenidos por cada una 
de las variables cruzadas con la variable efecto de forma individual, con sus OR  crudos 
correspondientes. 
Han mostrado ser significativas las siguientes variables, comportándose todas como 
factor de riesgo: 
- El sexo: ser varón incrementa la probabilidad de padecer caries con un O.R:  
2,102. IC [1,184 - 3,730], es decir es dos veces más probable que un varón tenga 
caries. 
- La placa dental: Aumenta el riesgo de caries en aquellos niños que presentaban 
placa  frente a aquellos a los que no se les detectó. OR: 12, 34. 
- I.P.C. : Los niños que tuvieron un IPC alto, con presencia de sangrado o de 
cálculo ven incrementado el riesgo de padecer caries. 
- Fisura: Los niños con fisura labial y/o palatina tienen mayor riesgo de caries que 
los no fisurados. 
- Relación Molar: En bloque no presentó significatividad, sin embargo la variable 
dummy “mordida cruzada” si resultó ser significativa, mostrando un incremento del 
riesgo de tener caries en aquellos niños que la presentaban frente a los que no 
tenían mordida cruzada. 
- Obturaciones: Los niños con obturaciones previas en boca tienen un incremento 
del riesgo de tener caries frente a los que no tenían obturaciones, aunque la 
variable no fue significativa al nivel de p<0’05 ni sus limites incluyen la unidad. Sin 
embargo la variable presentó una relación suficiente con la variable dependiente 
como para considerar su inclusión en el modelo inicial. 
- Extracciones: Los niños que presentaban antecedentes de extracciones mostraron 
un riesgo mayor de caries que los que no tenían dicho antecedente.  El riesgo fue 
mayor en caso de los niños con antecedentes de extracciones no por caries, lo 
que no es biológicamente plausible. 
















I.C. 95,0% para 
EXP(B) 
Inferior Superior 
Edad media  <112meses ,071 ,282 ,063 1 ,802 1,073 ,617 1,866 
Constante -,667 ,197 11,472 1 ,001 ,513     
Sexo Varón ,743 ,293 6,438 1 ,011 2,102 1,184 3,730 
Constante -1,802 ,491 13,471 1 ,000 ,165     
Placa dental Placa Si 2,513 ,338 55,355 1 ,000 12,347 6,368 23,938 




IPC     12,776 2 ,002       
Hemorragia 1,797 ,694 6,702 1 ,010 6,033 1,547 23,521 
Cálculo 1,797 ,694 6,702 1 ,010 6,033 1,547 23,521 
Constante -,816 ,154 28,193 1 ,000 ,442     
Número de 
cepillados 
Nº Cepillados     ,531 3 ,912       
1/día -,345 ,552 ,390 1 ,532 ,708 ,240 2,091 
2/día -,354 ,497 ,506 1 ,477 ,702 ,265 1,861 
3/día -,241 ,780 ,096 1 ,757 ,786 ,170 3,626 
Constante -,318 ,465 ,470 1 ,493 ,727     
Quién cepilla Mamá -,292 ,849 ,118 1 ,731 ,747 ,141 3,941 
Constante -,624 ,143 19,025 1 ,000 ,536     
Flúor Sí Flúor ,037 ,282 ,017 1 ,897 1,037 ,597 1,803 
Constante -,652 ,203 10,333 1 ,001 ,521     
Revisiones 
Odontológicas 
Revisiones Odont.     2,372 4 ,668       
1 al año -,348 ,344 1,023 1 ,312 ,706 ,360 1,385 
2 al año -,234 ,389 ,360 1 ,548 ,792 ,369 1,697 
3 al año -1,414 1,112 1,618 1 ,203 ,243 ,027 2,150 
4 al año -,539 ,878 ,377 1 ,539 ,583 ,104 3,258 
Constante -,377 ,265 2,027 1 ,155 ,686     
Selladores Si selladores -,250 ,367 ,465 1 ,495 ,779 ,379 1,598 
Constante -,586 ,156 14,122 1 ,000 ,557     
Fase dentaria Fase Dentaria     3,636 3 ,304       
Dent. Mixta 1ª -,023 ,533 ,002 1 ,966 ,977 ,344 2,777 
Dent. Mixta 2ª ,588 ,551 1,138 1 ,286 1,800 ,611 5,301 
Dent. Permanente ,321 ,600 ,286 1 ,593 1,379 ,425 4,473 
Constante -,847 ,488 3,015 1 ,082 ,429     
Clase Molar Relación molar     5,376 3 ,146       
Clase II ,486 ,365 1,775 1 ,183 1,626 ,795 3,326 
Clase III ,372 ,512 ,528 1 ,467 1,451 ,532 3,958 
Mordida Cruzada 1,006 ,476 4,465 1 ,035 2,736 1,076 6,959 
Fisura Sí Fisura 1,132 ,304 13,878 1 ,000 3,101 1,710 5,623 
Constante -1,014 ,182 30,921 1 ,000 ,363     
Obturaciones Sí Obturaciones ,602 ,357 2,845 1 ,092 1,826 ,907 3,676 
Constante -,702 ,165 18,134 1 ,000 ,495     
Extracciones Extracciones     14,373 2 ,001       
Ex. No por caries 1,576 ,525 9,011 1 ,003 4,836 1,728 13,535 
Ex. Sí por caries 1,394 ,541 6,645 1 ,010 4,030 1,397 11,630 
Constante -,883 ,160 30,338 1 ,000 ,414   











5.8.2 Modelo Global 
 
Si introducimos todas las variables que tuvimos en consideración en el análisis 
univariado, con independencia de su significación, se obtiene el siguiente modelo global. 
 
Tabla 89.  Modelo  global 
 
Chi-cuadrado gl Sig. 
12,958 8 ,113 
Tabla 90.  Prueba de Hosmer y Lemeshow 
 
-2 log de la 
verosimilitud 
R cuadrado de Cox 
y Snell 
R cuadrado de 
Nagelkerke 
150,094(a) ,425 ,585 




 B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) 
I.C. 95,0% para 
EXP(B) 
Inferior Superior 
 Varón ,599 ,450 1,770 1 ,183 1,820 ,753 4,401 
  RMolar     6,604 3 ,086       
  RMolar C.II 1,567 ,656 5,717 1 ,017 4,795 1,327 17,329 
  RMolar C.III -,168 ,841 ,040 1 ,841 ,845 ,162 4,395 
  M.Cruzada ,628 ,878 ,512 1 ,474 1,874 ,335 10,464 
  Sí Fisura -,095 ,707 ,018 1 ,893 ,910 ,228 3,636 
  Sí Obturaciones -,954 ,604 2,494 1 ,114 ,385 ,118 1,259 
  ExtracCaries     13,600 2 ,001       
  ExtracCaries(1) 2,844 ,886 10,313 1 ,001 17,182 3,029 97,470 
  ExtracCaries(2) 2,833 1,070 7,014 1 ,008 17,003 2,089 138,414 
  IPC     1,596 2 ,450       
  Hemorragia 1,320 1,048 1,585 1 ,208 3,743 ,479 29,215 
  Cálculo ,029 ,998 ,001 1 ,977 1,030 ,145 7,286 
  Edad >112m -1,584 ,816 3,768 1 ,052 ,205 ,041 1,016 
  NºCepill     8,671 3 ,034       
  1/día -1,539 ,871 3,121 1 ,077 ,215 ,039 1,183 
  2/día -,128 ,729 ,031 1 ,861 ,880 ,211 3,674 
  3/día -2,794 1,330 4,412 1 ,036 ,061 ,005 ,830 
  Cepilla mamá -,167 1,101 ,023 1 ,880 ,846 ,098 7,331 
  FaseDentaria     5,109 3 ,164       
  Dent. Mixta 1ª ,334 ,898 ,138 1 ,710 1,396 ,240 8,115 
  Dent. Mixta 2ª 2,055 1,181 3,029 1 ,082 7,806 ,772 78,979 
  Dent. Permanente 1,795 1,299 1,911 1 ,167 6,019 ,472 76,706 
  Rev.Odont.     4,112 4 ,391       
  1 al año -,526 ,578 ,827 1 ,363 ,591 ,190 1,836 
  2 al año -1,015 ,705 2,074 1 ,150 ,362 ,091 1,442 
  3 al año -2,953 1,859 2,522 1 ,112 ,052 ,001 1,996 
  4 al año -1,376 1,448 ,902 1 ,342 ,253 ,015 4,317 
  Sí selladores -,365 ,637 ,328 1 ,567 ,695 ,199 2,419 
  Sí Flúor -,260 ,480 ,292 1 ,589 ,771 ,301 1,978 
  Sí Placa 3,639 ,606 36,007 1 ,000 38,042 11,590 124,860 




En este modelo global pierden significación el sexo,  el IPC,  la fisura, las 
obturaciones previas, quien cepilla, las revisiones odontológicas, los selladores y el flúor.  
 
 
5.8.3 Modelo  Inicial  
 
 
Este modelo se construyó en base a la significación obtenida en los modelos individuales 
y en el global, en todas o en algunas de las variables dummy;  y aquellas de gran 
relevancia epidemiológica como es el caso de la edad y el sexo. 
 
Se excluyó la variable extracciones porque podía comportarse como factor de confusión 
al discriminar perfectamente a la variable dependiente. Además el límite superior del 
intervalo de confianza obtenido en el modelo global es muy elevado. 
 
Quedaron por tanto incluidas:  
La relación molar, la edad media, el número de cepillados/día, la fase dentaria,  la placa 
dental,  por resultar significativas en el modelo global, así como la fisura, el sexo y el IPC 





































  B E.T. Wald Gl Sig. Exp(B) 
I.C. 95,0% para 
EXP(B) 
        Inferior Superior 
 Varón ,641 ,374 2,933 1 ,087 1,898 ,912 3,950 
  Edad >112m -,805 ,610 1,741 1 ,187 ,447 ,135 1,478 
  RMolar     5,754 3 ,124       
  RMolar C.II 1,139 ,522 4,749 1 ,029 3,123 1,121 8,694 
  RMolar C.III -,382 ,680 ,315 1 ,575 ,683 ,180 2,589 
  M.Cruzada ,343 ,695 ,243 1 ,622 1,409 ,360 5,505 
  Sí Fisura(1) 1,035 ,508 4,144 1 ,042 2,815 1,039 7,624 
  IPC     ,092 2 ,955       
  Hemorragia ,173 ,863 ,040 1 ,841 1,189 ,219 6,458 
  Cálculo ,211 ,827 ,065 1 ,798 1,235 ,244 6,248 
  Sí Placa 2,559 ,428 35,819 1 ,000 12,918 5,588 29,860 
  NºCepill     6,552 3 ,088       
  1/día -1,367 ,749 3,336 1 ,068 ,255 ,059 1,105 
  2/día -,400 ,632 ,402 1 ,526 ,670 ,194 2,311 
  3/día -1,917 1,043 3,378 1 ,066 ,147 ,019 1,136 
  FaseDentaria     3,099 3 ,377       
  Dent. Mixta 1ª -,286 ,708 ,163 1 ,686 ,751 ,188 3,010 
  Dent. Mixta 2ª ,700 ,880 ,633 1 ,426 2,014 ,359 11,302 
  Dent. Permanente ,742 ,998 ,552 1 ,458 2,099 ,297 14,854 
  Constante -1,824 ,883 4,270 1 ,039 ,161     




-2 log de la 
verosimilitud 
R cuadrado de 
Cox y Snell 
R cuadrado de 
Nagelkerke 
1 195,212(a) ,320 ,443 
Tabla 93.  Resumen de los modelos 
  
 
Paso Chi-cuadrado Gl Sig. 
1 3,563 8 ,894 
Tabla 94.  Prueba de Hosmer y Lemeshow 
 
 
5.8.3.1 Stepwise Manual del Modelo Inicial. 
 
 
En un siguiente paso, nos aseguramos que las variables que se han incluido en este 
modelo inicial son las que realmente influyen en la respuesta. Para ello, al modelo inicial 
se fueron añadiendo una a una las variables que inicialmente se suprimieron por no 
resultar significativas ni en el modelo inicial ni en el global y se comprobó si alguna 
mejoraba el modelo. La inclusión de las variable revisiones odontológicas y obturaciones 
dicotómica, sí que resultaron en la obtención de un modelo más ajustado y 
biológicamente plausible.  
 






  B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) 
I.C. 95,0% para 
EXP(B) 
Inferior Superior 
 Varón ,659 ,413 2,538 1 ,111 1,932 ,859 4,344 
  RMolar     8,236 3 ,041       
  RMolar C.II 1,555 ,613 6,440 1 ,011 4,733 1,425 15,725 
  RMolar C.III -,175 ,757 ,053 1 ,817 ,840 ,191 3,700 
  M.Cruzada ,901 ,779 1,338 1 ,247 2,462 ,535 11,323 
  Sí Obturaciones -1,070 ,569 3,536 1 ,060 ,343 ,113 1,046 
  Sí Fisura ,857 ,618 1,923 1 ,166 2,355 ,702 7,906 
  NºCepill     5,912 3 ,116       
  1/día -1,172 ,803 2,130 1 ,144 ,310 ,064 1,495 
  2/día -,192 ,698 ,075 1 ,784 ,826 ,210 3,242 
  3/día -1,951 1,138 2,941 1 ,086 ,142 ,015 1,322 
  IPC     1,159 2 ,560       
  Hemorragia 1,082 1,012 1,145 1 ,285 2,952 ,407 21,432 
  Cálculo ,234 ,944 ,062 1 ,804 1,264 ,199 8,041 
  Edad > 112 m. -1,544 ,739 4,358 1 ,037 ,214 ,050 ,910 
  Cepilla mamá -,741 1,172 ,399 1 ,527 ,477 ,048 4,742 
  FaseDentaria     6,602 3 ,086       
  Dent. Mixta 1ª ,416 ,845 ,242 1 ,623 1,516 ,289 7,942 
  Dent. Mixta 2ª 2,176 1,077 4,081 1 ,043 8,811 1,067 72,755 
  Dent. Permanente 1,678 1,180 2,021 1 ,155 5,353 ,530 54,081 
  Rev.Odont.     7,204 4 ,125       
  1 al año -,442 ,541 ,667 1 ,414 ,643 ,223 1,857 
  2 al año -,972 ,632 2,366 1 ,124 ,378 ,110 1,305 
  3 al año -4,092 1,753 5,450 1 ,020 ,017 ,001 ,519 
  4 al año -1,521 1,331 1,306 1 ,253 ,219 ,016 2,967 
  Sí Placa 3,178 ,523 36,951 1 ,000 24,011 8,616 66,909 
  Constante -2,169 ,998 4,725 1 ,030 ,114     




-2 log de la 
verosimilitud 
R cuadrado de Cox 
y Snell 
R cuadrado de 
Nagelkerke 
1 167,527(a) ,373 ,514 




Paso Chi-cuadrado Gl Sig. 
1 2,696 8 ,952 












5.8.3.2 Stepwise del Modelo Inicial Definitivo: Modelo Final. 
 
 
Posteriormente se procedió a eliminar del modelo inicial las variables que en él no 
habían resultado significativas y aquellas que podían comportarse como factores de 
confusión. Así, eliminamos IPC como posible factor de confusión, las variables “quien”, 
“fisura” y “número de cepillados”,  por no ser significativas.  
 
Para evaluar si existía una modificación de efecto o interacción de la variables IPC 
sobre la variable Placa dicotómica lo más sencillo era incluir en el modelo una nueva 
variable producto de las dos variables implicadas. Así, obtendríamos un nuevo coeficiente 
asociado a esta nueva variable, de tal manera que si el contraste parcial de este 
coeficiente es estadísticamente significativo, consideraremos que sí existe interacción. En 
nuestro caso la significación empeora considerablemente, aún manteniéndose, por lo que 
consideramos que la interacción no es lo suficientemente importante como para modificar 
el cálculo y se decidió emplearlas de forma independiente. 
 
No se obtuvo ningún modelo que mejorara el inicial definitivo, es decir aquel que 
incluía las variables no significativas, con lo que cabe pensar que por sí mismas no tienen 
suficiente fuerza para presentar significatividad, pero si son variables modificadoras de 
otras, por ello pensamos que se comportan como terceras variables, es decir son 
“confounding”. 
 
El último escalón para la obtención del modelo final consistió en la realización de 
las posibles interacciones entre el modelo inicial definitivo y otras variables, lógicamente 
aquellas que tuvieran interés desde el punto de vista biológico. De esta forma se 
























  B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) 
I.C. 95,0% para 
EXP(B) 
Inferior Superior 
  Relación molar     8,236 3 ,041       
  RMolar C.II 1,555 ,613 6,440 1 ,011 4,733 1,425 15,725 
  RMolar. C.III -,175 ,757 ,053 1 ,817 ,840 ,191 3,700 
  Mordida Cruzada ,901 ,779 1,338 1 ,247 2,462 ,535 11,323 
  Sí Obturaciones -1,070 ,569 3,536 1 ,060 ,343 ,113 1,046 
  Edad > 112 m. -1,544 ,739 4,358 1 ,037 ,214 ,050 ,910 
  FaseDentaria     6,602 3 ,086       
  Dent. Mixta 1ª ,416 ,845 ,242 1 ,623 1,516 ,289 7,942 
  Dent. Mixta 2ª 2,176 1,077 4,081 1 ,043 8,811 1,067 72,755 
  Dent. Permanente 1,678 1,180 2,021 1 ,155 5,353 ,530 54,081 
  Rev.Odont.     7,204 4 ,125       
  1 al año -,442 ,541 ,667 1 ,414 ,643 ,223 1,857 
  2 al año -,972 ,632 2,366 1 ,124 ,378 ,110 1,305 
  3 al año -4,092 1,753 5,450 1 ,020 ,017 ,001 ,519 
  4 al año -1,521 1,331 1,306 1 ,253 ,219 ,016 2,967 
  Sí Placa 3,178 ,523 36,951 1 ,000 24,011 8,616 66,909 
  Constante -2,169 ,998 4,725 1 ,030 ,114     
Tabla 98. Variables significativas en el Modelo final. 
 
 
5.8.3.3 Interpretación del papel y la fuerza de cada variable. 
 
 
Tener una edad igual o mayor de 112 meses (9 años y cuatro meses)  en los 
niños que cumplan las características de este estudio, conlleva un riesgo menor de 
padecer caries, comportándose dicha edad como factor de protección, con un O.R de 
0,214, es decir que tienen prácticamente 1/5 menos de probabilidades de tener caries 
que los menores de dicha edad. 
 
Sin embargo la dentición mixta 2ª fase, exclusivamente, se comportó como factor 
de riesgo, de tal forma que los niños en dicha dentición, tienen un riesgo casi 9 veces 
mayor de caries que los que están en dentición temporal. 
 
 La relación molar de clase II, se ha presentado en todo momento en el análisis 
múltiple como factor de riesgo para la caries dental, frente a la relación molar de clase I. 
De esta forma, un niño que cumpla las condiciones de inclusión de nuestro estudio 






 Acudir a revisiones tres veces al año se comporta significativamente como factor 
de protección para la caries dental frente a no acudir a revisiones, aunque la cuantía del 
beneficio puede parecer pequeña ( O.R.: 0,017), su coeficiente tiene un peso importante 
en la ecuación predictiva como veremos más adelante. 
 
 La presencia de placa dental es el factor que más fuertemente se asocia con la 
posibilidad de padecer caries, de tal forma que aquellos niños que presentaron placa 
dental tienen 24 veces más probabilidades de desarrollar caries que aquello niños que no 
tenían placa dental. 
  
 El resto de las variables no fueron significativas en el modelo final. 
 
 Este hecho no indica que no tengan relación con la caries, como así mostraron en 
el análisis univariante, sino que pierden dicho peso predictivo cuando aparecen en 
conjunción con las otras variables del modelo. 
  
Si el conjunto de estos factores se modificara, también lo hará la significación de  
estas variables, por lo que será necesario tenerlas en cuenta si esto sucediera. 
 
 
5.8.4 Ecuación Predictiva. 
 
La ecuación resultante, como ya se describió en material y métodos se obtendrá a partir 




El riesgo de enfermedad por azar en un niño que cumpla las características del 
estudio, dado que nuestro β0= -2,169 y por tanto e –  β0= 8,7495,  sería Y= 0,1025 o lo que 
es igual tendría un 10,25% de probabilidades de desarrollar caries. 
 
 Si además es mayor de 112 meses, entonces su probabilidad de enfermar es 







 Así pues, supongamos que tenemos un niño que acude al Hospital del Niño Jesús 
con las siguientes características: 
 Edad: 124 meses 
 Relación molar: clase II 
 Dentición mixta 2ª fase 
 Revisiones, tres veces al año 
 Con placa dental. 
  
 Independientemente de si es o no fisurado, de si es niño o niña, de cuántas veces 






La probabilidad de caries de un niño con las características antes mencionadas es 
del 28,57%. 
 




Tendría una probabilidad  de tener caries del 99,6 %. 
 
Pero si además, se hubiera cepillado los dientes correctamente y no presentara 


















Es decir tendría 1,7 % de probabilidad de tener caries. 
 
Un niño sin factores de riesgo, con clase I, mayor de 112 meses,  y con hábitos 
saludables (revisiones y control de placa) tiene un riesgo de caries de Y= 4,075. e-4, es 
decir prácticamente despreciable. 
 
Por tanto, con independencia de la presencia o no de fisura palatina,  se puede 
disminuir en un niño, con las características de los estudiados, el riesgo de caries 




































Como ya hemos referido, las fisuras labiales y/o palatinas congénitas son las 
malformaciones craneales más frecuentes en los mamíferos. Éstas se producen durante 
el desarrollo embrionario y no sólo alteran el paladar, sino también otras estructuras 
anejas de la cavidad oral. Numerosas investigaciones intentan dar respuesta a los 
diferentes aspectos capaces de mejorar la calidad de vida de éstos pacientes, así como a 
su prevención, pero hay pocos estudios relativos al estado de salud oral en las personas 
que las sufren. 
 
6.1 ANTECEDENTES PRENATALES EN FISURADOS 
 
En material y métodos se precisa que las historias clínicas con las que trabajamos 
corresponden sólo a los menores fisurados y, en ellas, están exhaustivamente detalladas 
las distintas circunstancias que estuvieron presentes durante su periodo gestacional. 
Salvo sesgo de información o de mala clasificación, la historia clínica nos ha resultado 
una adecuada fuente de datos para el estudio. En este sentido, también se expresan 
otros autores (Martínez Hernández, 2006; Gómez Piqueras, 2008). Además, en éste tipo 
de alteraciones, sin duda, los familiares cooperan siendo sus aportaciones de gran valor 
no sólo para el conocimiento y prevención de la fisura, sino también de posibles 
alteraciones en estructuras anexas de interés odontológico que se encuentran en proceso 
de intenso desarrollo en el periodo embrionario y primeros años de vida del niño (Canut 
Brusola, 1991; Sadler, 2011). 
En los menores no fisurados, para controlar el sesgo de recuerdo o la posible 
imprecisión, no se han recogido estos datos del periodo gestacional, ya que en este caso 
tendríamos que recurrir a la memoria materna o familiar para esta etapa del desarrollo de 




normal, los familiares suelen evocar una gestación feliz, siendo por ello difícil que 
recuerden con exactitud los detalles de interés epidemiológico. 
 
6.1.1 Factores etiológicos 
 
 
Entrando en el análisis de los factores etiológicos que se han relacionado con la aparición 
de las fisuras orales, en una profunda revisión de la literatura encontramos que la ingesta 
de ácido fólico (Vitamina B9) durante el embarazo puede tener un papel protector 
relevante (Mossey y cols., 2009). Ciertamente, desde hace muchos años se sabe que, en 
ratas, el déficit de folato provoca fisuras palatinas (Asling y cols., 1960). Asimismo, en 
EE.UU., donde la suplementación con ácido fólico es obligatoria desde finales de 1990, 
existen evidencias que sugieren un descenso en la prevalencia de fisura labial, con o sin 
fisura de paladar (Simmons y cols., 2004; Canfield y cols., 2005). Por otro lado, en países 
con deficiencia endémica de ácido fólico, propio de determinadas poblaciones asiáticas 
con dietas casi monótonas de alto consumo de arroz, parece que existe una incidencia 
excesivamente elevada de todo tipo de fisuras (Munger y cols., 2004). Sin embargo, la 
verdadera relación entre ésta vitamina y las fisuras faciales está aún por determinar. 
De hecho, en nuestro estudio no encontramos ninguna relación entre ambas puesto que 
el 63% de las madres de los niños fisurados refieren haber consumido suplementos de 
esta vitamina en su gestación, mientras que un 30,8% no lo habían tomado. 
Análogamente, Johnson y Little (2008) no encontraron evidencias significativas de 
asociación entre fisuras orales e ingesta de ácido fólico. Sin embargo, son más los 
estudios que sí sugieren un papel preventivo del ácido fólico en la aparición fisuras orales 
no sindrómicas (Tolarova y Harris, 1995; Hartridge y cols., 1999; Mossey y cols., 2007), 
llegándose a reducir el riesgo de fisuras labiales, con o sin fisura palatina, hasta en un 
tercio (Wilcox y cols., 2007; O´Nell, 2008). Creemos que nuestros resultados en este 




fisurados por el riesgo de imprecisión que ya hemos apuntado, y puesto que no es 
objetivo de este trabajo. 
Por otra parte, en relación con las vitaminas, además de la importancia del ácido fólico, 
autores como Wehby y Murray (2010) o Johnson y Little (2008) destacan que el déficit de 
vitaminas B1 y B6 puede asociarse con un aumento del riesgo de aparición de fisuras, o 
que el consumo de multivitamínicos durante el primer trimestre del embarazo puede 
proteger contra las fisuras orales, especialmente fisura labial y labiopalatina, aunque esta 
asociación podría involucrar también a otros estilos de vida favorables asociados con el 
uso de las multivitaminas. 
Otro posible factor etiológico involucrado en estas malformaciones es el tabaco. En este 
sentido, nuestros datos ponen de manifiesto que más de la mitad de las madres de los 
fisurados no eran fumadoras. Sin embargo, tradicionalmente el consumo de tabaco 
durante el primer trimestre del embarazo se ha considerado un factor de riesgo en la 
aparición de las fisuras faciales (revisado en Little y cols., 2004a y 2004b; Man y Chang, 
2006; Mossey y cols., 2007; Honein y cols., 2007), aunque ciertamente hemos consultado 
un estudio que va más allá y relaciona la influencia del tabaco en función del genotipo de 
cada individuo, encontrando que en determinados polimorfismos genéticos no es posible 
hallar una asociación tabaco-fisuras (Chevrier y cols., 2008). Esta importante apreciación 
genética hace que nos preguntemos si en el futuro todos nuestros conocimientos 
cambiarán cuando se pueda tener en cuenta el código genético de cada individuo. De 
hecho, ya se han estudiado varias poblaciones y poco a poco se van definiendo los 
genes y factores que están más relacionados con la aparición de las fisuras 
labiopalatinas no sindrómicas como son: TGFA (Ardinger y cols., 1989; Machida y cols., 
1999), MSX1 (Van den Boogaard y cols., 2000; Jezewski y cols., 2003), MTHFR (Prescott 
y cols., 2002), TGFB3 (Vieira y cols., 2003), BMP-4 (Lin y cols., 2008; Suazo y cols., 




2010; Shen y cols., 2011), SLC6A4, TPH2 y SERPINA6 (Mostowska y cols., 2011), entre 
otros. 
Igualmente, se ha detectado un aumento significativo de aparición de fisuras faciales en 
relación con la exposición al humo ambiental del tabaco en los llamados “fumadores 
pasivos” (Chevrier y cols., 2008; Li y cols., 2010). Incluso el trabajo de Gonçalves y 
Korfman, realizado en 2009, afirma que son las fisuras labiales, con o sin fisura palatina, 
pero no las fisuras palatinas, las que se asocian con las madres fumadoras pasivas, 
aunque este aspecto es más complicado de cuantificar. Sin embargo, hoy por hoy, y de 
forma generalizada, se asume que en lo relativo al tabaco el riesgo está en relación con 
el número de cigarrillos/día, de tal manera que éste aumenta al incrementarse el número 
de cigarrillos consumidos (Chung y cols., 2000; Lammer y cols., 2005; Honein y cols., 
2007). En nuestro estudio, esta exposición ha sido valorada cualitativamente y no en 
forma cuantitativa. 
En cuanto al alcohol, se sabe que es un factor etiológico en relación con las fisuras y 
otras malformaciones craneofaciales (Munger y cols., 1996; Shaw y Lammer, 1999; 
Natsume y cols., 2000; Peramos Ortega y Casado Gómez, 2006). Los trabajos revisados 
al respecto concluyen que la ingesta de alcohol durante el primer trimestre del embarazo 
aumenta el riesgo de fisuras palatinas, y que éste se incrementa al aumentar el número 
de unidades de alcohol que se consuman (De Roo y cols., 2008; Jada, 2008; Gonçalves y 
Koifman, 2009; Boyles y cols., 2010). En nuestra investigación, el 88% de las madres de 
menores fisurados dijeron no consumir alcohol. Sin embargo, consideramos que este 
dato presenta muchas limitaciones en su valoración real, y muy posiblemente está 
infravalorado dadas las implicaciones sociales que representa su reconocimiento, aunque 
bien es cierto que en todos los estudios mencionados la metodología para recoger este 





Respecto a los antecedentes de enfermedades y tratamientos maternos durante la 
gestación, encontramos que alrededor de la cuarta parte de las madres de los menores 
fisurados han padecido enfermedades y/o han estado con tratamiento médico durante 
dicha gestación. Este dato se aproxima bastante a los informes aportados en otros 
estudios que sugieren que diversas enfermedades sufridas durante el embarazo pueden 
incrementar el riesgo de tener un bebé con fisuras orofaciales y otras malformaciones 
(Slavkin y Melnick, 1982; Siré Gómez y cols., 1998; Corbo Rodríguez y Marimon Torres, 
2001; Zarbakhsh y cols., 2001; Marshall y cols., 2010). Además, en el trabajo publicado 
en 2007 por Puhó y colaboradores se evaluaron de forma específica algunos tratamientos 
médicos aplicados durante el embarazo, encontrando un efecto inductor de fisuras 
orofaciales en la fenitoína, la carbamazepina, la oxitetraciclina, y la tietilparazina. 
Igualmente, sugirieron una posible asociación entre las fisuras y el oxprenolol y la 
amoxicilina. Sin embargo, concluyeron que estos medicamentos pueden tener sólo un 
papel limitado, pudiendo ser influidos por otros factores. 
Por lo que corresponde a la existencia de antecedentes familiares de fisuras, en el grupo 
estudiado fueron positivos en algo más de la cuarta parte de los afectados, siendo mayor 
entre las fisuras labiales que entre las labiopalatina/palatina, mientras que en el 73,5% de 
los fisurados este aspecto fue negativo en su anamnesis. Nuevamente, estos resultados 
son coherentes con la información básica relativa a las fisuras labiopalatinas publicada al 
respecto, donde se recoge que en un 25-30% de casos hay antecedentes familiares de 
fisuras orales (Zarbakhsh y cols, 2001; Pesqueira, 2002; García Romero y cols., 2004; 







6.2 DISTRIBUCIÓN DE LAS FISURAS EN LOS MENORES AFECTADOS 
 
La prevalencia de fisuras en el grupo estudiado está en consonancia con las frecuencias 
clásicas publicadas, donde la fisura labial se asocia a la fisura palatina en un 68-86% de 
los casos (Toranzo y cols., 1993; Tahir y Ron, 1998; García Romero y cols., 2004; 
Gundlach y Maus, 2006; Van der Veen y cols., 2006; Arosarena, 2007). Así, la mayoría 
de los menores de nuestro estudio (84%) han presentado, con diferencia significativa, 
fisura labiopalatina o palatina aislada, y sólo un pequeño porcentaje (16,18%) mostraron 
fisura labial aislada. 
Respecto a la distribución por sexos, hemos encontrado que el porcentaje de varones 
afectados es mayor que el de niñas en los dos grupos de diagnósticos establecidos en 
ésta investigación (FPL/FP y FL); pero aquel porcentaje es especialmente frecuente en el 
grupo de las fisuras labiales, en el que coincidimos con lo referido por la mayoría de los 
estudios publicados, desde De Uitv en 1922 hasta la actualidad (Chandrakant, 1980; 
Toranzo y cols., 1993; Roca y cols., 1998; Tahir y Ron, 1998; Gundlach y Maus, 2006; 
Arosarena, 2007). 
En cuanto a la asociación de fisuras orales a síndromes, en la muestra ha sido del 18% 
para las fisuras labiales y del 14% para las labiopalatinas/palatinas, lo cual está dentro de 
los rangos que aparecen en las últimas revisiones, donde se establecen para el labio 
leporino con o sin fisura palatina, una asociación entre el 14 y el 30%, y en torno al 42-
54% para la fisura palatina aislada (García Romero y cols., 2004; Bernheim y cols., 2006; 
Damiano y cols., 2006; Peramos Ortega y Casado Gómez, 2006; Arosarena, 2007), si 
bien los datos de la fisura palatina aislada en nuestro trabajo no quedan reflejados de 
forma independiente debido a la clasificación de diagnósticos en dos grupos -fisura 
labiopalatina/palatina y fisura labial aislada- que establecimos, basados en que la fisura 




6.2.1 Complicaciones e intervenciones frecuentes en fisurados 
 
En lo relativo a las complicaciones más frecuentemente asociadas a las fisuras orales, 
así como al promedio de intervenciones relacionadas con la malformación, coincidimos 
con la bibliografía consultada respecto a los altos porcentajes de otitis serosas y otras 
complicaciones de las vías respiratorias altas, especialmente en niños de fisura palatina 
(García Romero y cols., 2004; Tuncbilek y cols., 2003). En nuestro caso, tenemos que 
más de la mitad de los pacientes con fisura labiopalatina/palatina, y algo más de la cuarta 
parte de los menores con labio leporino, habían padecido alteraciones de las vías aéreas 
y un 72% presentaron alteraciones del habla, siendo éstas frecuencias similares a las 
referidas en otros estudios (Habbaby, 2000; García Romero y cols., 2004; Damiano y 
cols., 2006;  Afilapa, 2006).  
Respecto a las intervenciones quirúrgicas relacionadas con la fisura, como ya hemos 
descrito en la introducción, estos niños están sometidos a numerosas cirugías dentro de 
un tratamiento multidisciplinar que se prolonga hasta la edad adulta y que se inicia en los 
primeros meses de su vida (Parri y cols., 2001). En nuestra investigación, la media de 
intervenciones quirúrgicas más frecuentes relacionadas con la malformación ha sido de 
dos a tres por paciente, las cuales han comenzado, como suele ser habitual, en sus 
primeros meses de vida, que es cuando se realizan las cirugías de cierre de labio y 
paladar. Casos con seis o más intervenciones solamente los han presentado algo más de 
un 7% de los menores del estudio, que coinciden con los sujetos más mayores y 
diagnosticados de fisura labiopalatina. Realmente, para conocer el promedio de 
intervenciones a las que se somete un paciente con fisura oral, habría que esperar al final 
del desarrollo del menor ya que su número se eleva, no sólo con la complejidad de la 
malformación, sino también con la edad del paciente. No obstante, en general hemos 
observado un mayor número de intervenciones entre los pacientes que presentan FLP/FP 




y cols. en 2006, quienes confirmaron que los pacientes con FLP son los que reciben el 
mayor número de intervenciones quirúrgicas. 
 
6.3 CIRCUNSTANCIAS DEL PERIODO POSTNATAL EN LA MUESTRA 
 
La edad promedio de maternidad y sus rangos mínimos y máximos en la muestra 
estudiada fue similar en ambos grupos –fisurados, no fisurados-, lo que nos lleva a 
sumarnos a las opiniones de los estudios que restan importancia a la edad de la madre 
en la incidencia de fisuras orales congénitas (Zarbakhsh y cols., 2001; Vieira y cols., 
2003; Lebby y cols., 2010; Buyu y cols., 2011). Además, se aproxima a la edad media de 
maternidad en la población española que está en 30,9 años (INE de 2006). Por otro lado, 
esta homogeneidad de la edad materna entre los dos grupos apoya el que el estilo de 
vida y los hábitos y costumbres transmitidos a sus hijos en ambos grupos de menores 
comparados sea similar, no existiendo diferencias generacionales que pudieran influir en 
el comportamiento de patrones educativos y que repercutieran de manera diferente, entre 
otros, en la salud oral de los niños. 
Por lo que corresponde al tiempo de gestación en los dos grupos comparados, lo más 
frecuente fue la gestación a término. La gestación no a término –pretérmino y postérmino- 
fue significativamente mayor entre los menores fisurados donde encontramos algo más 
de un 20% de prematuros, hecho similar al reportado por García Romero y colaboradores 
(2004), que refirieron un 19,2% de prematuros entre sus fisurados, lo que ocurrió 
principalmente en niños con fisuras labiopalatinas. 
En las medias de peso y talla al nacer tampoco hubo grandes diferencias entre los dos 
grupos estudiados, aunque fueron ligeramente superiores las de los bebes fisurados. 
González y colaboradores en 2008 refirieron que aunque la asociación entre el peso al 




malformaciones más graves, donde se pueden encontrar pesos significativamente 
menores. 
Respecto al tipo de lactancia, ha predominado significativamente en ambos grupos la 
lactancia artificial frente a la materna, aunque en el grupo de menores fisurados era 
esperable dado que los niños que nacen con fisuras orofaciales suelen requerir 
modificaciones en las prácticas de alimentación habituales. Sin embargo, pueden no ser 
precisos otros cambios en relación a sus recomendaciones dietéticas. A menudo, el 
método de administración del alimento se adapta con el fin de requerir menos esfuerzo al 
niño, lo que disminuye su gasto calórico y facilita el aumento de peso y el crecimiento. 
Esta adaptación a veces no es necesaria cuando la fisura no involucra al paladar, pero se 
implementa, en cualquier caso, si el bebé presenta dificultades para nutrirse 
adecuadamente (Redford-Badwal y cols., 2003). Por otra parte, los ingresos hospitalarios 
de esta etapa que con frecuencia presentan estos bebes, favorecen también esta 
alimentación. Así, la hospitalización neonatal ha sido casi tres veces más frecuente y 
significativa entre los menores fisurados frente al grupo de comparación.  Sin embargo, 
es llamativo que este tipo de alimentación artificial también sea la predominante entre los 
niños no fisurados. En ello posiblemente hayan influido varios factores, entre otros, la 
incorporación de la mujer al mundo laboral, y posiblemente también una baja presión 
educativa capaz de reincorporar de forma efectiva los beneficios de la lactancia natural a 
la alimentación del lactante. 
 
6.4 CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS DE LA MUESTRA 
 
Una vez considerados los periodos pre y postnatal, y centrándonos ya en los dos grupos 
comparados de la muestra y en el objetivo principal de esta investigación, cabe recordar 
que el grupo fisurado se obtuvo en el Hospital Infantil Universitario “Niño Jesús” de la  




frecuencia (20%), entre los hospitales públicos de la CAM después del Hospital “Gregorio 
Marañón” (28%), en la atención de pacientes fisurados. (Afilapa, 2006). 
El Servicio de Cirugía Plástica de este centro realiza unas mil primeras consultas y entre 
600-700 intervenciones quirúrgicas al año (Web del Hospital Niño Jesus, 2012). Su 
unidad funcional de labio leporino y hendidura palatina está integrada en el grupo de 
trabajo Eurocleft, de ámbito europeo, siendo el único servicio quirúrgico público de la 
CAM que tiene incorporado a su unidad de fisurados un ortodoncista de plantilla 
hospitalaria. Así, proporciona un tratamiento integral a los niños nacidos con labio 
leporino (hendidura labial) y fisura palatina de cualquier lugar de la geografía española, y 
en especial de comunidades limítrofes a la CAM (Afilapa , 2006). De hecho, en nuestra 
muestra un 16% de los niños del grupo proceden de Castilla la Mancha y un 7% de 
Castilla León, siendo inferior el porcentaje procedente de otras CCAA. 
El grupo no fisurado son menores sanos que por su edad fueron fácilmente localizados y 
seleccionados según el azar en un centro escolar de la CAM, en Madrid capital, dada la 
obligatoriedad de escolarización que para los menores entre 5-16 años esta legislada en 
España y sus correspondientes CCAA (Informe Consejo Escolar CAM, 2010). 
Ambos grupos –fisurados, no fisurados- en su composición reflejan la realidad social de 
los últimos años en nuestro país, en la que el 13,55% de los menores de 18 años son de 
origen extranjero, bien por emigración o por adopción, siendo Barcelona y Madrid donde 
reside un mayor porcentaje de ellos (Unicef 2010). Consideramos su inclusión en esta 
investigación, aun teniendo en cuenta sus limitaciones, dado que aportan a este estudio 
características de interés y se ajustan al contexto social actual de la CAM. Así, en nuestra 
muestra un 9% de fisurados y un 25% de no fisurados son de origen extranjero. 
En la distribución por sexos, tanto de la muestra en conjunto –fisurados, no fisurados-, 
como de cada uno de los grupos comparados, la proporción de niños es ligeramente 




población española ≤ 49 años, en la que la razón entre sexos (1,08) es favorable a los 
varones (INE, 2006). 
La edad promedio de los menores comparados es bastante similar y por tanto estos son 
absolutamente comparables aunque era de esperar esta semejanza al haberlos 
equilibrado en su recogida. Por otro lado, el intervalo de edad analizado en el estudio nos 
ha permitido valorar la dentición en sus tres fases: temporal, mixta y permanente. 
Dado que las fisuras orales pueden alterar la vida personal y familiar de los pacientes 
afectados, quisimos conocer hasta que punto podrían interferir en la actividad cotidiana 
de los menores. Para ello, evaluamos en ambos grupos, dos aspectos básicos en el 
desarrollo del niño, unos relacionados con el  rendimiento escolar que se valoró mediante 
el cálculo de la «tasa de idoneidad escolar» ya referida, y otros, relacionados con 
aspectos de su desarrollo psicosocial, que queda recogida por la participación en  
actividades extraescolares que por otro lado, están tan frecuentemente impuestas en esta 
generación infantil debido a diferentes factores sociales, entre ellos, los más frecuentes 
suelen ser, por un lado, la incompatibilidad horaria de la actividad laboral familiar, y por 
otro, las motivaciones e inquietudes de diversa índole parental que en ambos casos, 
mantienen ocupados a los niños realizando diferentes actividades al terminar el horario 
escolar. 
Algunos autores como Broder y cols. (1998) hacen referencia a un posible retraso escolar 
que a veces se ha atribuido a los niños fisurados. En nuestro estudio, hemos encontrado 
que la «tasa de idoneidad escolar media» ha sido del 88% en fisurados y del 96% en no 
fisurados, encontrando un desfase de uno y dos cursos, en el 9% y en el 3% 
respectivamente, de los menores fisurados, frente a un 4% de desfase de sólo un curso 
en los no fisurados. Esta ligera discrepancia en la «tasa de idoneidad escolar», más 
favorable en el grupo de los no fisurados, en ningún caso fue significativa. Más aún, en 




las tasas de idoneidad medias 78,76 % publicadas por la Consejería de Educación de la 
CAM para escolares de 8-14 años en el curso académico 2007-08. Al mismo tiempo, y 
coincidiendo también con la tendencia publicada por la Consejería de educación de la 
CAM, los casos de mayor retraso se han observado en los escolares de mayor edad, de 
acuerdo con su base de datos, lo que nos hace pensar que otros factores, como el 
fracaso escolar frecuentemente registrado en la población general, también podrían influir 
en estos resultados. Así, coincidimos con el estudio de Damiano y colaboradores (2006), 
para quienes no existe una relación significativa entre el hecho de haber sido tratado de 
algún tipo de fisura y el rendimiento escolar. Sin embargo, las pequeñas diferencias 
observadas sugieren que debería tenerse en cuenta este aspecto al examinar los 
resultados del rendimiento académico y brindar apoyo escolar a los niños fisurados en 
caso necesario. 
En el desarrollo de actividades extraescolares, registramos que un 76% de los menores 
fisurados y un 87% de los no fisurados las realizaban. Analizando el tipo de actividad, 
observamos que en los primeros eran mayoritariamente no deportivas, a la inversa que 
en los segundos, donde éstas predominaban. Posiblemente, en ello hayan podido influir 
tanto limitaciones propias de la fisura (frecuentes problemas respiratorios, necesidades 
de intervenciones, revisiones médicas, menor disponibilidad de tiempo al tenerlo que 
compartir con actividades de rehabilitación, logopedia, etc.), que les dificultaría el asistir a 
entrenamientos de manera regular, como el hecho de participar en actividades deportivas 
en equipo. Sin embargo, para otros autores, como Kapp-Simon y colaboradores (1992), 
éstos resultados podrían estar más relacionados con una mayor tendencia a la baja 
autoestima de los pacientes fisurados que les llevaría a evitar el realizar actividades en 
grupo. 
Tanto al preguntar por el nivel socioeconómico de los padres como por la dieta 
detectamos cierta resistencia e idealización, por lo que no profundizamos en el estudio y 




6.5 AUTOCUIDADO Y UTILIZACIÓN DE MEDIDAS PREVENTIVAS  
 
6.5.1 Hábitos de Higiene oral 
 
La placa bacteriana es el factor etiológico común tanto de la caries dental como de la 
enfermedad periodontal y la gingivitis. Su control, acompañado del uso de fluoruros 
tópicos, se establece como esencial en el mantenimiento de una boca sana. En base a 
ello, la Federación Dental Internacional (FDI) establece el cepillado de los dientes con 
una pasta dental fluorada dos veces por día como «el patrón básico de higiene dental 
personal» (Casals i Peidró, 2005). 
Si en cualquier persona estas medidas son fundamentales, en los pacientes fisurados el 
mantenimiento en salud de los dientes y sus estructuras es importantísimo para el éxito 
del tratamiento de la fisura (González Landa y Prado Fernández, 2011), coincidiendo 
todas las opiniones de los expertos en la necesidad de insistirles en la importancia de una 
buena higiene dental desde edades muy tempranas, lo cual requiere educar al mismo 
tiempo al niño y a su familia (Chandrakant y cols, 1980; Kirchberg y cols., 2004; revisado 
en Kasten y cols., 2008). En esta labor pueden tener un importante papel de refuerzo del 
cuidado y la higiene dental de estos niños tanto los pediatras como los médicos de 
atención primaria (González Landa y Prado Fernández, 2011). 
En nuestro estudio, la gran mayoría de niños dicen cepillarse con regularidad, tanto 
fisurados (94%) como no fisurados (90%) siendo lo más frecuente el cepillado dos veces 
al día, de acuerdo a la pauta establecida por la FDI. Los porcentajes hallados son 
similares a los que obtuvieron Castillo Cevallos (2006) y Parapanisiou y cols. (2009), o los 
que se encontraron en niños canarios de 12 años (1998), o de 15 años en Castilla y León 
(1997), así como los publicados en países Escandinavos, que lo realizan en un 80-90% 
de los casos, como refiere el estudio de Casals i Peidró (2005). Todos estos datos están 




de salud oral en España  2010, muestra que sólo un 68% de niños de 12 años se cepilla 
más de una vez al día. 
En general, otros muchos autores encuentran que los niños fisurados presentan peor 
nivel de higiene oral (Lin y Tsai, 1999; Tahir y Ron, 1998; Chapple y Nunn, 2001; 
Ahluwalia y cols., 2004; Cheng y cols., 2007), sobretodo en los casos de fisuras 
labiopalatinas o del segmento anterior, atribuyéndolo a dificultades de reducido acceso al 
cepillado por los problemas anatómicos y cicatrices secundarias a las cirugías de 
reparación y proponen la necesidad de establecer buenos y tempranos programas 
preventivos. 
En los dos grupos que comparamos se ha constatado que la supervisión del cepillado por 
un adulto es muy baja, a pesar de la falsa autonomía que por la edad aún tienen la 
mayoría de los menores de la muestra y que se manifiesta con una baja efectividad del 
cepillado dado los altos niveles de placa registrados, como hemos podido constatar al no 
encontrar correlaciones significativas entre la presencia de placa y el número de 
cepillados tanto en la muestra global como al analizarlo en cada uno de los grupos 
comparados. 
 
6.5.2 Revisiones odontológicas 
 
 
Casi las tres cuartas partes de los menores del estudio dicen realizar revisiones dentales 
de forma regular al menos una vez al año, siendo significativamente más frecuente entre 
los varones, mayores de nueve años y en el grupo de no fisurados. Nuestros porcentajes 
en los menores fisurados son similares a los que encuentran Kirchberg y cols. en 2004. 
Sorprende que los menores no fisurados acudan más a revisiones odontológicas que los 
fisurados, lo que se podría explicar, quizá porque los pacientes fisurados se encuentran 




ORL, logopedia, etc) relacionados con su alteración, que priorizan, dejando a un lado 
estas consultas de tipo más preventivo.  
Además, y con relación a los resultados obtenidos en el cálculo de la regresión logística 
múltiple (RLM), el no realizar revisiones odontológicas incrementa el riesgo de presentar 
caries en los niños de nuestra muestra, lo que debe ser tenido en cuenta dado que los 
fisurados realizan menos número de revisiones odontológicas que los no fisurados. Así 
pues, como vimos en los resultados de RLM,  las revisiones odontológicas periódicas y 
un buen control de la placa bacteriana juegan un papel fundamental de protección en el 
riesgo de aparición de la caries dental. 
 
6.5.3  Aplicaciones de flúor 
 
 
En la utilización de flúor, diferimos con algunos trabajos que dicen encontrar un uso 
similar por parte de niños fisurados y sanos (Budai y cols., 2001; Freitas y cols., 2012). 
En nuestra muestra, encontramos que un 61,8% de los fisurados dijo utilizar suplementos 
de flúor, en contraste con un 46,8% de los menores no fisurados, siendo más frecuente 
su utilización entre las niñas menores de 9 años fisuradas y, entre varones, mayores de 9 
años no fisurados. Quizás, el mayor uso de flúor entre pacientes fisurados sea debido a 
la mayor preocupación que tienen los padres de estos menores por la salud oral de sus 
hijos, así como por el alto porcentaje de niños fisurados que están con tratamiento 
ortodóncico (Ahluwalia y cols., 2004). 
Respecto al peso que la variable flúor tuvo en el riesgo de presentar caries en los niños 
de nuestra muestra, no resultó  significativo al ser incluida en el conjunto de las variables 





6.5.4  Presencia de selladores 
 
 
La prevalencia de selladores en la muestra ha sido del 19,5%, siendo mayor entre los no 
fisurados, en el sexo femenino en ambos grupos, y en ≤ 9 años fisurados y en > 9 años 
no fisurados. Estos datos están en consonancia con los de la última “Encuesta de Salud 
Oral española 2010”, publicada por Llodra-Calvo en 2012, que revela que el 22,2% de los 
escolares de 12 años y el 17,4% de los de 15 años presentan al menos un diente 
permanente sellado. 
Podríamos resumir que el mayor porcentaje de cepillado en el grupo de fisurados, así 
como la aplicación de medidas preventivas de flúor y de selladores entre los menores de 
9 años, es reflejo de la preocupación e importancia que este grupo afectado tiene por el 
cuidado y la salud de su boca y dientes, posiblemente debido, como hacíamos referencia 
en el objetivo principal de esta investigación, al presentar una mayor focalización de este 
área anatómica frente a los sujetos sanos, aunque habría que introducir modificaciones 
de las técnicas de higiene en determinadas zonas de la boca de estos niños para 
conseguir un control más eficaz de la placa bacteriana. 
De la misma forma que ocurre con el flúor, la variable selladores no presentó un peso 
específico significativo en el riesgo de padecer caries en los niños de nuestra muestra, al 
ser tomada en conjunto con las demás variables analizadas en la RLM. 
 
6.6 SALUD BUCODENTAL DE LA MUESTRA 
 
En la única revisión sistemática de la literatura que valora salud bucodental en pacientes 
fisurados, publicada en 2007 por Hasslöf y Twetman, se concluye que no es posible 
encontrar una evidencia científica firme que asegure que los menores con hendiduras 
orales tengan, en general, peores niveles de salud oral que los casos no fisurados. Dicha 




diseño transversal de afectados y sanos, debiendo ser estos de la misma edad y sexo, y 
que tuvieran los criterios de caries previamente definidos. Así, de las noventa referencias 
que consideraron inicialmente sólo seis documentos cumplían estos criterios de inclusión. 
Los resultados encontrados mostraron un número significativamente mayor de caries en 
los niños fisurados, en dos de los cuatro estudios que hacían alusión a la dentición 
permanente, así como en tres de las cuatro publicaciones que consideraban también los 
dientes temporales. Sin embargo, ninguno de los artículos estaba clasificado como grado 
"A" de recomendación y evidencia científica, y sólo tres alcanzaban el grado "B". 
Ciertamente, hallaron una tendencia hacia una mayor puntuación de caries en niños 
fisurados en edad preescolar pero, finalmente, las pruebas de que los niños con fisuras 
labiopalatinas muestran más caries que los sanos no fueron concluyentes. Como dato a 
destacar señalamos que ninguno de los estudios revisados se había hecho en población 
española. Nuestra experiencia a la hora de buscar trabajos en la literatura realizados en 
España que comparasen la salud oral de niños fisurados y no fisurados ha sido similar, 
no encontrado ninguno análogo en nuestro país y, entre los realizados en el resto del 
mundo, es muy difícil comparar datos y resultados ya que se utilizan criterios diferentes y 
la heterogeneidad de las muestras es muy alta. 
 
6.6.1 Patrón facial 
 
 
Como es sabido, las fisuras palatinas alteran gravemente el perfil facial (Mars y Houston, 
1990; Tindlund y Rygh, 1993; Bartzela y cols., 2011). Por otra parte, en la población 
general existe un alto índice de maloclusiones, entre las cuales las más frecuentes son 
las de Clase II, que generalmente se asocian a un patrón dolicofacial, aunque pueden 
también asociarse a patrones braquifaciales (Proffit y cols. 2007). De acuerdo con estas 
premisas, en nuestro estudio, tanto en la muestra global, como en el grupo no fisurado, 
predominó el tipo dolicofacial, seguido en frecuencia por el mesofacial, siendo el tipo 




Sin embargo, en el grupo de fisurados, la frecuencia de mesofaciales fue 
significativamente la más baja, siendo en las FLP/FP el tipo dolicofacial, seguido por el 
braquifacial, los más frecuentes, y a la inversa en las FL, donde los braquifaciales, 
seguidos de dolicofaciales, fueron los más frecuentes.  
En relación con el  patrón facial de nuestros fisurados, es difícil comparar  los datos en 
relación con los presentados en la literatura, pues dependen entre otros de las 
características de cada población, y no existen datos publicados al respecto en nuestro 
entorno. A pesar de ello, si conocemos que en los pacientes fisurados la maloclusión más 
frecuente es la Clase III, y que dentro de este tipo de maloclusiones es posible hallar 
ambos tipos de patrón facial, el dolicofacial y el braquifacial (Da Silva, 2005). Sin 
embargo, a nivel global también hemos encontrado datos discrepantes, ya que varios 
estudios aseguran que en los niños con rasgos étnicos europeos, oclusión normal y sin 
tratamiento de ortodoncia, la tendencia en dentición mixta (7-11 años) es al tipo 
braquifacial, mientras los niños con rasgos étnicos negroides tienen tendencia al patrón 
mesofacial (Conde Suárez y cols., 2008). Además, en las poblaciones latinas 
mediterráneas, en general, existe una tendencia a la braquicefalia (Cacho Casado, 1992).  
 
6.6.2 Fase dental 
 
 
Los promedios de edad de las fases dentales, excepto los de la dentición permanente, 
han sido similares en los dos grupos comparados, aunque las edades máximas y 
mínimas de recambio llevan un ligero retraso no significativo en los pacientes fisurados, 
excepto en el recambio a dentición mixta segunda fase que lo inician  un poco antes los 
pacientes con fisura. 
Encontramos que, en la muestra, casi la mitad de los niños explorados se encuentran en 




correspondencia con el grupo etario analizado. Sin embargo, el porcentaje de menores 
en fase dental permanente ha sido mayor entre los fisurados, lo que podría deberse, por 
un lado, a la edad algo mayor de este grupo y por otro lado, a las extracciones a las que 
se somete con relativa frecuencia a estos niños debido entre otros, a la presencia de 
dientes supernumerarios y/o impactaciones dentales, y que dependiendo del momento en 
que se realizan dichas extracciones, pueden acelerar o retrasar la erupción del 
permanente.   
Con frecuencia, a los niños con fisuras labiopalatinas se les ha asociado, clásicamente, 
con un retraso en el patrón de erupción dental (Ranta, 1986). Este retraso se ha atribuido, 
entre otros, a un mayor riesgo de retención/impactación de los caninos superiores, 
cuando las fisuras involucran su área de desarrollo (fisuras alveolares) (Russell y 
McLeod, 2008). No obstante, uno de los factores más influyentes en la impactación 
canina que pueden sufrir los niños con fisuras alveolares es la técnica quirúrgica utilizada 
para la reconstrucción de la región alveolar canina y el momento de la realización de la 
misma, así como el posterior tratamiento ortodóncico (revisado en Da Silva Filho y cols., 
2000). Así, los resultados que nosotros obtuvimos en este sentido los hemos atribuido a 
una homogeneidad en el tratamiento recibido dentro del grupo de los fisurados, dado que 
todos nuestros pacientes fueron tratados en la misma unidad hospitalaria, que incluía un 
ortodoncista en plantilla. Así, la búsqueda de una resolución del problema eruptivo lo más 
tempranamente posible conlleva la prescripción de exodoncias seriadas de dientes 
temporales que, como acabamos de mencionar, pueden acelerar la erupción de los 







6.6.3 Índice de placa y Salud gingival (IPC) 
 
El índice de placa (IP) en la muestra, es significativamente mayor en fisurados, en lo que 
coincidimos con otros autores (Ahluwalia y cols., 2004; Parapanisiou y cols., 2009), a 
pesar de que en este grupo de menores el porcentaje de los que dicen cepillarse es algo 
mayor que entre los no fisurados, posiblemente, se pueda explicar porque el cepillado en 
ellos sea más dificultoso por problemas de accesibilidad o malposiciones dentales, entre 
otros,  y por tanto menos efectivo, como mencionan otros autores referenciados al inicio 
de esta discusión o posiblemente también haya podido influir el propio método de 
valoración aplicado que podría sobreestimar el IP, dado que en su cálculo se aplica el 
valor más alto encontrado, y este hecho es, posiblemente, más fácil de hallar entre los 
pacientes fisurados por sus características anatómicas. De hecho, los porcentajes de 
sangrado G1 del (IPC), son bajos y similares en los dos grupos que se comparan.  
Donde sí encontramos mayor porcentaje en fisurados con tendencia a la significación 
estadística, es en la presencia de sarro (G2) del IPC, no obstante, todos estos niveles del 
IPC, tanto de salud (G=0,) como patológicos (G=1,G=2), son mejores no sólo en los 
grupos comparados sino también, en los subgrupos etarios de la muestra, a diferencia de 
los datos publicados en población española adolescente de 15 años por Llodrá-Calvo, en 
2002 y 2012, donde el G=0 del IPC en una década, ha empeorado pasando del (55% al 
21%) respectivamente, y siendo, incluso, algo peor entre la población española que en la 
extranjera, a pesar de las políticas y campañas emprendidas para concienciación y 
mejora de la salud oral.  
 
6.6.4 Caries  
 
 
Aunque la prevalencia de la caries dental en los países desarrollados en las últimas 




preventivas, sin embargo, continúan existiendo niveles elevados en determinados grupos 
de riesgo. Solamente, un pequeño número de trabajos determinan la prevalencia de la 
caries en fisurados con estudios que comparan afectados y sanos (Dahllöf y cols., 1989; 
Hewson y cols., 2001). 
La prevalencia de caries de la muestra, tanto en dentición temporal como en permanente, 
ha sido significativamente más alta en fisurados (53%) que en no fisurados (27%), 
afectando más a los niños que a las niñas en ambos grupos de la muestra, aunque en 
este caso sin diferencias significativas. Mayor número de caries en casos fisurados, 
también presentan los estudios de Sandy y cols., 1998; Budai y cols., 2001; Kirchberg y 
cols., 2004; Ahluwalia y cols., 2004; Al-Wahadni y cols., 2005; Al-Dajani, 2009; Zhu y 
cols., 2010. Sin embargo, otros trabajos no encuentran diferencias en la prevalencia de 
caries entre niños fisurados y sanos (Lauterstein y Mendelsohn, 1964; Lucas y cols., 
2000; Chapple y Num, 2001; Hasslöf y Twetman, 2007; Mutarai y cols., 2008; 
Parapanisiou y cols., 2009) aunque algunos de ellos refieren mayor incidencia de 
lesiones iniciales, tipo mancha blanca, en los fisurados que incrementaría el riesgo de 
padecer caries en un futuro. 
Dentro del grupo de fisurados, en nuestro estudio encontramos mayor prevalencia de 
caries en los niños con fisura labial (63,6%), tanto en la dentición temporal como en la 
permanente, frente a los niños con fisura labiopalatina/palatina (50,8%). Posibles 
explicaciones serían dificultad para la higiene por la alteración morfológica, boca seca por 
respiración bucal, problemas oclusales o diferentes hábitos dietéticos (Wong y King, 
1998; Ahluwalia y cols., 2004; Besseling y Dubois, 2004). Sin embargo, estudios como el 
de Zhu y cols. (2010), encuentran resultados contrarios a los nuestros, con mayor 
incidencia de caries en los que padecen fisura palatina, si bien la edad de los niños en el 
momento del estudio era algo más baja. Este mismo autor señala menor incidencia de 
caries en los niños que han sufrido diferentes cirugías de reparación del defecto que en 




que todos los menores fisurados incluidos en nuestro trabajo habían sido intervenidos. 
Otros autores, como Al-Wahadni y cols. (2005), no encuentran diferencias en las  
frecuencias de caries entre los distintos tipos de fisuras. 
Sin embargo, a pesar de estos datos, nuestro estudio de RLM muestra que, la variable 
fisura pierde su significación y su peso específico en el riesgo de padecer caries del total 
de niños de nuestra muestra, al verse englobada en el conjunto de otras variables, como 
la placa dental o las revisiones odontológicas, que tienen mucho mayor peso. 
En nuestra investigación, la afectación por caries de la dentición temporal y permanente 
de los pacientes fisurados duplica a la de los no fisurados, estando en ambos grupos más 
afectada la dentición temporal. Estos datos son análogos a otros trabajos que hemos 
revisado (Bian y cols., 2001; Besseling y Dubois, 2004; Al-Wahadni y cols., 2005), pero 
discrepan del realizado por Paredes y cols., en 2006 con niños de 6-10 años sanos, en 
Valencia (España), donde encuentra mayor afectación de caries en dentición 
permanente. Creemos que los resultados contradictorios en este sentido tienen que ver 
con la edad de los sujetos de la muestra ya que, a más edad, mayores índices de caries. 
Diferimos con los datos expuestos por otros autores como Lages y cols. (2004) y Zhu y 
cols. (2010) que no encuentran en dientes temporales de niños de 3 a 5 años de edad 
diferencias significativas en la prevalencia de caries entre sanos y fisurados, aunque 
podríamos explicar esta diferencia porque la edad de los niños en ese trabajo es inferior a 
la de los nuestros. 
En cuanto a la localización dental de la caries, en los dos grupos de nuestro estudio, los 
dientes más afectados han sido los molares, temporales y permanentes, lo cual discrepa 
con el trabajo de Bokhout y colaboradores en 1996, donde publicaron que el 52% de 
todas las lesiones de caries, desde iniciales a manifiestas, se localizan en los incisivos 




incidencia de caries en el sector anterior maxilar frente al total de dientes careados (Zhu y 
cols., 2010). 
 
6.6.4.1 Índices de Caries  
 
 
En nuestro estudio encontramos que CAOD=0 lo presentan el 42% de los fisurados y el 
69% de los no fisurados. Un CAOD>2, se ha presentado en el 37% de los menores 
fisurados y solo en el 6,3% de los no fisurados. Los resultados de menores fisurados son 
peores que los que obtuvo Llodra Calvo (2012) en la población española, e incluso 
extranjera, en su último estudio. No así en el grupo no fisurado, donde por el contrario 
fueron mucho mejores que los que presenta este mismo autor. 
En cuanto a la dentición temporal (ceod), encontramos más diferencias entre los dos 
grupos de la muestra ya que el 40% de los fisurados y el 80% de los no fisurados 
presentan un ceod=0. Respecto al ceod> 2 se encuentra en un 40% de los fisurados 
frente al 7% de los sanos.  
Todos los índices de caries analizados en el estudio (ceod, ceod_CAOD, CAOD, CAOM6 
y el SIC index) son significativamente más altos en fisurados, presentando la fase dental 
mixta (ceod_CAOD) y la temporal (ceod) los valores más altos en los dos grupos 
comparados y siendo el componente de caries, en todos los índices analizados, el de 
mayor peso en ellos. 
En cuanto al índice de restauración del conjunto está próximo al 30%, aunque en 
dentición temporal es sensiblemente más alto en menores no afectados. Posiblemente 
pueda influir en ello la mayor necesidad de atención médica en otras áreas de su salud 
en las primeras etapas infantiles en los fisurados. Sin embargo, en dentición permanente 




hipodoncias y a la expectativa de tratamientos ortodóncicos, para lo cual adoptan 
actitudes de mayor cuidado de esta dentición frente a la temporal. 
El promedio de ceod ha sido 2,44 en fisurados y 1,15 en no fisurados y de CAOD 1,28 
fisurados y 0,42 no fisurados, resultando valores más elevados que los que presenta en 
2012 Llodra Calvo en población española de 6 y 12 años de edad con un ceod 1,02 y 
CAOD 1,04 respectivamente. Estos valores del ceod de los grupos de la muestra junto 
con el CAOD 1,28 de los fisurados se aproximan más a los resultados que este mismo 
autor obtuvo en población extranjera (ceod 2,20 y CAOD 1,42) también para los 6 y 12 
años. 
El valor del CAOM6 muestral (0,6) es algo inferior al referido por Llodra Calvo (2012) a 
los 12 años en población española (0,83); observamos también que es significativamente 
mayor en fisurados (0,85) que en no fisurados (0,38) condiciendo con Zhu y cols., 2010 
que también encuentran índices de CAOM6 y el CAOM12 mayores en los fisurados. Lo 
mismo que ha ocurrido con los índices anteriormente nombrados, el componente de más 
peso en ellos ha sido el de caries pero, esta vez en los menores sanos, que tienen un 
significativo bajo porcentaje de restauración del primer molar a diferencia de los menores 
fisurados. 
Observamos que el índice SIC en fisurados ha sido significativamente mayor que en los 
menores sanos, lo que índica que el tercio de menores en dentición permanente con 
niveles más elevados de CAOD son los fisurados pudiéndose considerar como grupo de 
riesgo. 
Por todo ello, y según los resultados del análisis de regresión logística múltiple (RLM), en 
el mayor riesgo de caries de los niños de nuestra muestra, está pesando, como hemos 
ido indicando y enfatizando, el hecho de acudir menos a revisiones dentales, y a la mayor 
presencia de placa dental. Este análisis (RLM) ha permitido establecer el peso específico 




maloclusión de Angle, presencia de placa bacteriana, obturaciones y realización de ≥ 3 
revisiones odontológicas al año, encontrando variables que actúan como factores de 
protección y otras como factores de riesgo. 
Entre las variables que actúan como protectoras están la edad de 112 meses o más, que 
tiene casi un 20% menos de probabilidad de padecer caries que los más pequeños. El 
realizar tres o más revisiones odontológicas al año también se comporta 
significativamente como factor de protección frente a no acudir, aunque la cuantía del 
beneficio puede parecer pequeña (OR 0,017), su coeficiente tiene un peso importante en 
la ecuación predictiva como ya hemos visto en resultados. Por otro lado, la presencia de 
obturaciones en boca no llega a asociarse significativamente a caries, pero su valor de p, 
próximo a la significación, y el sentido biológicamente plausible de la asociación, hacen 
necesario tenerla en cuenta. Probablemente, la variable se esté comportando como un 
factor de confusión, puesto que un niño que presenta obturaciones, aunque haya 
padecido caries, actúa como indicador de asistencia dental y es probable que este 
paciente reciba instrucción o se le incluya en un programa de prevención de nuevas 
caries (Brown, 2010). Por otro lado, el tratamiento de obturación de una caries previene 
la aparición de nuevas lesiones en dientes adyacentes especialmente a nivel 
interproximal (Lee y cols., 2008). 
Por el contrario, el encontrarse en dentición mixta segunda fase tienen casi 9 veces más 
probabilidad de presentar caries que los que están en dentición temporal. A ello podría 
contribuir el hecho de que al estar en la fase final de recambio de dientes temporales es 
más probable presentar caries en ellos por efecto acumulativo de la edad al estar el 
diente más tiempo expuesto a factores de riesgo (Billings y cols., 2004). Por otro lado, la 
relación molar de clase II, en el análisis (RLM), tiene  4,73 veces más probabilidad de 
presentar caries que los que tienen relación molar de clase I. Así, coincidimos con otros 
estudios, como los de Stahl y Grabowski (2004) o Mtaya y cols. (2009), que encontraron 




embargo, el trabajo longitudinal de Helm y Petersen, publicado en 1989, estudiando a 
adolescentes re-explorados a los 20 años, no encuentra relación entre maloclusiones y 
prevalencia de caries. Estas discrepancias podrían deberse al tipo de maloclusiones 
analizadas y a la edad de los pacientes 33-39 años a la finalización del estudio. 
Es conocido que las caries interproximales pueden ocasionar pérdida de espacio y 
desplazamientos dentales que causan o empeoran una maloclusión y originan contacto 
oclusal anormal, oclusión traumática, impactación de alimentos, retraso eruptivo y 
acúmulo de placa (Katz y cols, 1982; Ardu y cols., 2006); Por otro lado, las pérdidas 
dentales principalmente por caries, sino se previenen en fases precoces del desarrollo 
dental producen retraso de la erupción, erupción ectópica e intensifican una maloclusión 
al favorecer la deriva del primer molar (Katz y cols., 1982).  
Por último, la presencia de placa dental es el factor que más fuertemente se asocia con la 
posibilidad de padecer caries en el análisis (RLM) de la muestra, de tal forma que 
aquellos niños que la presentaron tienen 24 veces más probabilidades de desarrollar 
caries que los que no la tenían. Desde hace años se conoce el papel de la placa 
bacteriana como principal responsable de las perdidas dentales, bien por caries o por 
enfermedad periodontal, y que mediante adecuadas técnicas de remoción la placa dental 
puede ser controlada y eliminada, y por tanto evitadas estas enfermedades dentales 
(Andlaw, 1978; Selwitz y cols., 2007; Longbottom y cols., 2009). El resto de las variables 
del estudio, no presentó significación en el modelo final.  
Por tanto, con independencia de la presencia o no de fisura palatina, se puede disminuir 
en un niño, con las características estudiadas, el riesgo de caries controlando y aplicando 
hábitos orales saludables tan sencillos como una adecuada instrucción en las técnicas de 
higiene dental que sean eficientes y la realización de revisiones odontológicas periódicas 
para que se detecten las necesidades y se apliquen las medidas de prevención o 




El conocimiento del peso específico de estas variables en el riesgo de desarrollar caries 
dental y el poder contar con una ecuación predictiva, nos permiten como clínicos hacer 
una valoración del riesgo de un menor con estas características y aplicar de manera 
individualizada las actuaciones adecuadas a su situación, tal y como hemos visto en 
resultados al utilizar dicha ecuación. 
 
6.6.5 Pérdidas dentales  
 
 
Respecto a las pérdidas dentales han sido poco frecuentes en la muestra (1,8%), aunque 
algo mayores en dentición temporal y dos veces más frecuentes en los afectados, siendo 
en ambos grupos sus causas principales motivos distintos de la caries, entre otros, 
dientes malformados y/o supernumerarios. En los fisurados, las extracciones sólo se han 
presentado en dentición temporal. Estos bajos porcentajes concuerdan con el registro de 
una disminución clara de exodoncias en España, como recoge la última encuesta de 
salud oral española (Llodra Calvo, 2012).  
 
6.6.6 Alteraciones dentales en la muestra  
 
Al carecer de radiografías panorámicas para el grupo de menores no fisurados como ya 
se ha referido con anterioridad, las agenesias sólo las hemos podido confirmar en 
menores fisurados, que en un 72% de los casos han presentado alteraciones numéricas 
todas en dentición permanente, siendo las más frecuentes las agenesias, que se han 
manifestado tanto de forma aislada, múltiple o asociada a dientes supernumerarios. 
Coincidimos en la elevada frecuencia de esta alteración con lo publicado en otros 
estudios (Budai y cols., 2001; Deepti y cols., 2007; Alas Castillo y cols., 2007; Akcam y 
cols., 2010) que también se realizaron en niños fisurados. Respecto a su localización, los 




un 10% de los fisurados presenta dientes supernumerarios frente al 1% de los no 
fisurados, siendo los más frecuentes del sector anterior. Estos registros también son 
concordantes con los que se presentan en otras investigaciones Dahllöf y cols., en 1989; 
Deepti y cols., 2007; Al Jamal y cols., 2010; Genovez y cols., 2010) y también en el 
estudio de Budai y cols. (2001) que encontraron menor incidencia de supernumerarios en 
menores sanos. Estas alteraciones numéricas contribuyen por otro lado al aumento de 
las maloclusiones, desviaciones de la linea media, y retrasos eruptivos entre otros, tan 
frecuentes, en niños fisurados (Katz y cols., 1982). 
En relación a otras alteraciones dentales frecuentes en menores afectados, observamos 
que un (22%) presentan alteraciones de la estructura siendo un tercio de ellas 
hipoplasias. Las causas en estos niños pueden ser múltiples, así para Paulsson y cols. 
(2004) una de ellas es la prematuridad neonatal, afectando en estos casos normalmente 
a la dentición temporal. Norén (1983) lo correlaciona con una menor ingestión de leche 
materna en estos niños prematuros; Otras causas mencionadas son alteraciones y 
enfermedades de origen materno durante la gestación, y causas de tipo local entre otras. 
Además, una cuarta parte de los pacientes fisurados  han presentado alteraciones de la 
morfología dental, un (38%) malposiciones y un (12%) impactaciones dentarias, mientras 
que estas alteraciones, fueron prácticamente inexistentes en no fisurados, que sólo han 
mostrado un 2% de alteraciones de estructura, coincidiendo con datos similares en la 
literatura consultada (Puebla y Cortés, 2004; Akcam y cols., 2010; Al Jamal y cols., 2010; 
Chetpakdeechit y cols., 2010). 
 
6.6.7 Alteraciones oclusales  
 
Como ya hemos referido al inicio de esta discusión, los menores fisurados son objeto de 




desarrollo de sus estructuras faciales y, por ello, es frecuente que estos tratamientos 
repercutan en las dimensiones y relación de los maxilares, de forma que se puede 
detectar constricción de aquellos y desviación de los segmentos fisurados, capaz de 
determinar asimetría facial, especialmente, en la línea media, acentuada por las  
alteraciones dentales numéricas tan frecuente en estos niños (Krey y cols., 2009; Meyer-
Marcotty y Stellzig-Esinhauer, 2009), aunque estas desviaciones puedan mejorar mucho 
con los tratamientos (Chetpakdeechit y cols., 2010). Como es de esperar, también se ve 
afectada la relación entre los arcos dentales (Bartzela y cols., 2010), con un fuerte 
predominio de la clase III molar de Angle (16%) (Sandy y cols., 1998) y la mordida 
cruzada (30%) (Budai y cols. 2001). En nuestro estudio un 16% de menores fisurados 
presentan clase III molar,  casi un 30% mordidas cruzadas posteriores y cerca del 70 % 
desviaciones de la línea media frente a un escasísimo porcentaje de ellas entre los 

















































1. La muestra de menores fisurados estudiada presenta un elevado porcentaje de 
fisuras palatinas y labiopalatinas y reducido de fisuras labiales, lo que coincide 
con lo publicado. El sexo más afectado, aunque sin diferencias significativas, ha 
sido el masculino en las dos agrupaciones de fisura, la asociación a síndromes y 
la presencia de antecedentes familiares de fisura fue, también, similar a lo 
publicado.    
  
2. Entre los antecedentes prenatales de los menores fisurados encontramos que la 
mayoría de las madres recibieron ácido fólico, y pocas declararon consumo de 
tabaco y alcohol asociados con más frecuencia a fisura palatina y labial 
respectivamente. La frecuencia de enfermedad y tratamientos en la gestación 
fueron bajos y próximos a los referidos por otros autores.    
 
3. Las complicaciones de fonación, vías aéreas y número de intervenciones 
relacionadas han sido más frecuentes entre los fisurados de paladar como en 
otros estudios.  
 
4. En el conjunto muestral, predominó la lactancia artificial, la edad materna fue 
similar en los dos grupos comparados y aunque la gestación a término  fue la más 
frecuente en ambos, la prematuridad fue significativamente mayor en los 
fisurados, así como la frecuencia de hospitalización en  los  primeros  meses  de  
vida.  
 
5. La “tasa de idoneidad escolar” de ambos grupos fue superior a la presentada por 
la Consejería de Educación en la CAM, sobre todo en los no fisurados, y también 
sin diferencia significativa la realización de actividades extraescolares aunque las 
no deportivas predominaron entre los fisurados.    
 
6. La frecuencia de cepillado dental es notable en toda la muestra, y coincide con la 
pauta recomendada por la FDI aunque, en general, no es efectiva y sin 
supervisión de los padres, especialmente, en los menores fisurados que 






7. Las revisiones odontológicas rutinarias han sido, significativamente, menores en 
los fisurados lo que de acuerdo con los resultados de la RLM puede ser un factor 
de peso en la condición de padecer mayor número de caries, el empleo de flúor 
fue mayor entre los fisurados, no así la aplicación de selladores que fue baja, en 
general, pero menor, aun, entre los afectados de fisura.   
 
8. La prevalencia de caries tanto en la dentición temporal como en la permanente es 
significativamente más alta en el grupo fisurado y, asimismo, se constata en cada 
uno de los índices de caries analizados y en cada uno de sus componentes. En el 
conjunto muestral los niños están más afectados que las niñas y la localización 
más frecuente de caries ha sido en molares.   
 
9. El índice de restauración fue significativamente más alto en los dientes 
permanentes de los menores fisurados y en los dientes temporales de los 
escolares  sanos.  
 
10. La edad promedio de las fases dentales y de los recambios de la dentición 
temporal y mixtas han sido similares en los grupos comparados aunque con un 
ligero retraso no significativo en los menores fisurados, excepto en el inicio de la 
dentición mixta 2ª fase que se adelanta y es algo menor en los afectados. 
 
11. El patrón facial más frecuente en la muestra ha sido el dolicofacial seguido por el 
mesofacial, ambos patrones son también los más frecuentes entre los escolares 
sanos, pero no así en los fisurados, para los que el segundo patrón en frecuencia 
es el braquifacial para las  FP/FLP  y el primero en las FL. 
 
12. Las alteraciones dentarias de estructura, posición, agenesias y supernumerarios 
fueron mayores en el grupo fisurado, su localización más frecuente ha sido en 
incisivos laterales, premolares y caninos superiores lo cual coincide con otros 
trabajos. La clase III molar, la mordida cruzada posterior, y las deviaciones de la 
línea media mas frecuentes en los menores fisurados han sido casi inexistentes 
en los escolares sanos de la muestra.     
 
13. En el análisis de regresión logística múltiple han resultado estadísticamente  
significativas las siguientes variables : 
a. Ser mayor de 112 meses y acudir a revisión odontológica tres veces al año se 
comportaron como factores de protección frente a la caries dental. 
b. La clase II molar aumentó la probabilidad de caries en 4,73 veces 




d. La presencia de placa dental es un factor de riesgo que multiplica por 24 
veces la probabilidad de desarrollar la enfermedad. 
e. La fisura labial y/o palatina pierde su peso como factor de riesgo para la caries 
cuando se analiza en conjunto con las demás variables estudiadas. 
 
14. Se ha podido desarrollar una ecuación que ayude al clínico a determinar el riesgo 
de caries, en una sola visita, de los niños con características similares a los 
incluidos en este estudio, para así poder aplicar el correspondiente programa 
preventivo en función del riesgo individualizado. 
a. Un niño mayor de 112 meses, con clase II molar, placa dental, dentición mixta 
2ª fase y que no acude a revisiones odontológicas, tiene un riesgo de padecer 
caries del 99.6 %. 
b. Si en la misma situación, acudiera a revisiones odontológicas, el riesgo 
disminuiría hasta el 50,45%, y hasta el 1,7 % si se consigue un adecuado 
control de la placa bacteriana. 
c. La probabilidad de caries por azar en un niño de condiciones similares a los 
estudiados, y que no cumpla ninguna de las características anteriormente 
expuestas, es del 10,25%. 
  
15. Aunque la fisura como malformación craneofacial, pierde peso frente a otras 
causas como factor de riesgo para la caries dental en el análisis de RLM, supone, 
una condición añadida de riesgo en la salud bucodental del afectado por lo que se 
deben establecer protocolos básicos de prevención odontológica que se adapten 





























Las fisuras orofaciales son malformaciones congénitas producidas por la falta de fusión 
de los primordios faciales que alteran el desarrollo normal de la cara. Las más frecuentes 
ocurren a nivel del labio superior y/o el paladar y se denominan fisuras labiopalatinas. 
Inmediatamente después de nacer, los niños fisurados presentan, dependiendo de las 
estructuras afectadas, deformación facial, problemas de alimentación, alteraciones 
dentales y, frecuentemente, infecciones del oído medio. Por lo general, precisan un 
tratamiento complejo que incluye varias cirugías y la intervención de un grupo 
multidisciplinar de profesionales. 
 
Aunque se ha avanzado mucho en el conocimiento de las fisuras labiopalatinas, en 
materia de salud bucodental existen datos discrepantes dependiendo de las muestras y 
los criterios escogidos para realizar los diferentes estudios en todo el mundo. Así, existe 
una tendencia generalizada a pensar que los fisurados tienen mayor prevalencia de 
caries y, sin embargo, en 2007 se publicó una revisión sistemática en la que no se 
encontró evidencia científica de este hecho.  
 
Nuestro estudio, ha tenido como objetivo describir y comparar indicadores generales de 
salud oral de dos grupos de menores con 5 o más años de edad, unos con fisura oral 
congénita  y los otros sanos (no fisurados)   
 
La investigación se ha realizado con 68 menores fisurados, tratados en el Hospital Infantil 
Universitario del “Niño Jesús” de la CAM, y con un grupo 154 menores no fisurados 
seleccionados al azar en un centro escolar de la CAM en Madrid capital. A cada 
individuo, se aplicó un cuestionario de salud y una hoja de registro ad hoc elaborada a 
partir de la ficha de la OMS para estudios epidemiológicos en salud bucodental, donde se 
registraron los datos de la exploración bucofacial de cada uno de los menores incluidos 
en el estudio. En los fisurados, además se recogieron datos de la anamnesis 
relacionados con la malformación tanto del periodo gestacional como postnatal, se 
pudieron consultar las radiografías panorámicas y el estudio ortodóncico en  la historia 
clínico hospitalaria del paciente.  
 
La prevalencia de caries en los menores fisurados del estudio es del 53%, muy superior a 
la del grupo no fisurado (27%) siendo además todos los índices de caries analizados 




revisiones odontológicas rutinarias han sido significativamente menores en los fisurados 
lo que de acuerdo con los resultados del análisis de RLM puede ser un factor de peso 
para desarrollar caries. Por otro lado, aunque los hábitos de cepillado están arraigados en 
la muestra evaluada, es poco efectivo dado los elevados niveles de placa dental y sarro 
(G2) que presentan especialmente el  grupo fisurado. El uso de flúor es más frecuente 
entre los fisurados, sin embargo, la aplicación de selladores es baja en la muestra (<20%) 
y más entre los afectados. 
  
Los resultados del cálculo de regresión logística múltiple (RLM) que hemos efectuado 
reflejan el importante papel de protección que tiene en la aparición de caries dental tanto 
un buen control de la placa bacteriana como la realización de revisiones periódicas. Por 
tanto, con independencia de la presencia o no de fisura palatina, se puede disminuir en 
un niño, con las características estudiadas, el riesgo de caries controlando y aplicando 
hábitos orales saludables. 
 
En conclusión en nuestra muestra, los niveles de salud bucodental de los niños fisurados 
son peores que los del grupo de menores no fisurado, por lo que aunque la fisura  pierde 
peso como factor de riesgo de caries dental respecto a otras variables en el análisis de 
regresión logística múltiple, sí supone una condición de riesgo para la salud bucodental 
del menor afectado debido a la conjunción de diversos factores que se asocian con ella, 
por lo que se deben establecer protocolos básicos de prevención odontológica que se 
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JEFE DEL SERVICIO DE CIRUGIA PLASTICA Y REPARADORA 
DR. D. JAVIER ENRIQUEZ SALAMANCA 





ESTIMADO Dr. ENRIQUEZ 
 
Nos dirigimos a usted para solicitar su colaboración en el ”Estudio epidemiológico de 
salud bucodental en niños con fisuras orales y malformaciones craneofaciales“ que la 
doctoranda  Dña. Rosa Vilariño Rodríguez con DNI 694120 A, licenciada en Medicina y Cirugía 
y en Odontología por la UCM., alumna de doctorado del  Departamento de Anatomía I  de la 
Facultad de Medicina y en colaboración con el Departamento de Estomatología IV de  la 
Facultad de Odontología de la Universidad Complutense de Madrid (UCM) va a realizar en la 
C.A.M como trabajo de investigación de  doctorado.   
 
Dicha colaboración consistiría en facilitar a Dña.Rosa Vilariño el llevar a cabo una 
exploración bucodental en los pacientes afectos de estas malformaciones que acuden  al 
Servicio de Cirugía Plástica y Reparadora de este centro asistencial  así como, el rellenar un 
cuestionario sobre antecedentes médicos y odontológicos completado con datos  de la historia 
médica  y por los padres del niño, con el objeto de conocer en mayor profundidad uno de los 
aspectos menos  estudiado en estos pacientes  como son las  alteraciones bucodentales más 
frecuentes asociadas a estas malformaciones. Los datos obtenidos de dicha exploración y 
cuestionario estarán a su entera disposición, así como las conclusiones finales de dicho 
estudio. En todo momento se aplicarán las normas que garanticen la confidencialidad de los 
datos clínicos del paciente.  
 
La participación de los pacientes en el estudio es voluntario y no remunerado y previo  
con consentimiento informado.  
 







    Prof. E. Martínez Sanz                                          Prof. I. Casado Gómez 
    Dpto. Anatomía I                                                   Dpto. Estomatología IV 
    Facultad de Medicina U.C.M.                                Facultad de Odontología U.C.M: 








                                      Madrid,    de      de 200 
 
 





Nos dirigimos a usted para solicitar su colaboración en el “Estudio comparativo de 
salud bucodental en niños con/sin  fisuras orofaciales” que como profesoras de las Facultades 
de Odontología/Medicina de las Universidades Complutense de Madrid (UCM) y Alfonso X el 
Sabio (UAX) estamos llevando a cabo en la Comunidad de Madrid.  
 
Dicha colaboración consistiría en facilitar la realización de una exploración bucodental  
a menores con 5 o más años de edad de su centro escolar entre aquellos que aporten 
autorización de conformidad  paterna/materna o de los tutores a su cargo para participar en el 
mismo. La exploración la llevará  a cabo  por  Dña. Rosa Vilariño, licenciada en Medicina y 
Cirugía y Odontología y profesora  de la UAX. 
 
            Asimismo, solicitamos su colaboración  en la distribución y recepción del cuestionario 
de salud y la solicitud de autorización de participación de los escolares en el mencionado 
estudio para su cumplimentación entre los padres/madres o tutores de los mismos. 
 
  Le garantizamos el carácter confidencial de los datos recogidos. El tratamiento que se 
realizará de los mismos será global, no permitiendo identificar ni grupos, ni personas concretas 
respetándose igualmente el caso de aquellos escolares que desestimen participar. 
 
 Los datos obtenidos de dicha exploración y cuestionario estarán a su entera 
disposición, así como las conclusiones finales de dicho estudio. 
 







Prof. E. Martínez Sanz                 Prof. I. Casado Gómez                            Prof. R. Vilariño  
Dpto. Anatomía I                           Dpto. Estomatología IV                           Dpto.  Patología y terapéutica dental 








FORMULARIO  DE  CONSENTIMIENTO   INFORMADO PARA PARTICIPAR EN EL “Estudio 
sobre el estado de salud bucodental de niños con fisuras orales 
 
D./Dª.                                                                              de             años de edad y con 
 
D.N.I.                                Domiciliado en                    C/Avd.                            Nº                                    
                                               






El facultativo Dª Rosa Vilariño Rodríguez, médico odontólogo, colegiado nº 4376 
solicita su colaboración para el estudio de investigación sobre la “salud bucodental en niños 
con fisuras orales” que va a realizar en la Comunidad de Madrid (C.M.) y cuyo objetivo es 
conocer en mayor profundidad uno de los aspectos poco estudiados en estos pacientes como 
son las alteraciones bucodentales más frecuentemente asociadas a estas malformaciones. 
He sido informado por Dª Rosa Vilariño de que el estudio consistirá en, una exploración 
bucodental que ella misma realizará en los pacientes con fisuras orales y en la 
cumplimentación de un cuestionario mediante entrevista a los padres y la revisión de la historia 
médica sobre antecedentes médicos y odontológicos del paciente. 
He comprendido las explicaciones que se me han facilitado en un lenguaje claro y 
sencillo y el facultativo que me atiende me ha permitido realizar todas las observaciones y me 
ha aclarado todas las dudas que he planteado. 
También comprendo que en cualquier momento y sin necesidad de dar ninguna 
explicación puedo revocar el consentimiento que ahora presto y que en todo momento se 
aplicarán las normas que garanticen la confidencialidad de los datos clínicos del paciente.  
Por ello, manifiesto que estoy satisfecho con la información recibida y que comprendo 
































D/Dña ………………………………………………………………………………….   
 
con DNI   ……………………………………como padre/madre/tutor  del niño/a  
 
Nombre y Apellidos del niño   ……………………………………… sexo………. 
 
 Fecha de nacimiento  (día/mes/año)  ………………… .. 
 






Autorizo a que el niño/a participe en el  “Estudio multicéntrico para  evaluar la   salud 
bucodental de escolares con ≥ 5 años con/sin fisuras orofaciales en la Comunidad de 
Madrid” que se va a realizar en el colegio………………..…… por Dña. Rosa Vilariño, 






Firma del padre, madre o tutor   
                                                                             DNI____________________                              
      







CUESTIONARIO SALUD ORAL   
 
Responda por favor  a estas preguntas relacionadas con su hijo/a: (señale con una cruz en el 
recuadro o letra correcta) 
País de origen del padre……...................,madre…………........ hijo/a……...….... 
1. ¿Considera la salud oral de su hijo? a) Buena   b) Regular c) Mala 
2. ¿Goza su hijo de buena salud?      Si la respuesta es no, especifique el motivo: 
3. ¿Ha llevado alguna vez a su hijo/a al dentista? 
o Si       No  
4. En caso de haberle llevado; ¿Cuál fue el motivo? 
o Revisión 
o Porque tenía algún diente cariado (le hicieron un empaste) 
o Por dolor en algún diente 
o Porque se rompió algún diente (traumatismo) 
o Para colocarle los dientes (Ortodoncia) 
o Otro motivo, (Por favor señale el motivo) 
5. En caso de haberle llevado a revisión ¿Con que periodicidad lo hace? 
o Una vez al año 
o Dos veces al año 
o Tres veces al año 
o Más de tres veces  
6. ¿Quién cepilla los dientes a su hijo/a? 
o No se los cepilla 
o Se los cepilla él solo 
o Se los cepilla el padre, madre o tutor 
7. Los dientes los cepilla: 
o Dos veces al día 
o Una vez al día 
o De vez en cuando 
8. ¿Utiliza su hijo/a suplemento de flúor? 
o No 
o Si    Tipo: a) pastillas  b) enjuagues    c) en el consultorio dental                   
9. ¿Come dulces o golosinas habitualmente? No / Si (señale cuantos)……. 
o Varias veces al día 
o Una vez al día  
o A veces 
10. ¿ Con respecto al embarazo de su hijo/a: 
o Fue el número: ……………… 
o Fue Simple o Múltiple: …………… 
o La edad de la madre en la gestación fue de:……… 
o Presentó alguna enfermedad o complicación durante el mismo : No /  
Si (señale cual)_________________________________________ 
o Recibió  tratamiento  médico durante  el mismo: No / Si   ……………………. 
¿En que trimestre? ...........  
11. Con respecto al parto de su hijo/a: marque la respuesta correcta  
o Fue:  a) A termino  b) Prematuro   c)Postérmino 
o Necesitó : a)Fórceps   b)Cesárea   c)Nada   
12. Peso al nacer:   ………….     Talla  al nacer: ………….. 
13. Complicaciones: ………………… hospitalización: No/Si durante ………… 
14. El tipo de lactancia de su hijo/a fue: 
o Biberón:                  desde…………. Hasta ……………. Meses de   edad    
o Lactancia materna: desde…………. Hasta ……………. Meses de   edad    





FICHA  PACIENTES  DIAGNOSTICADOS DE  FISURA LABIO-PALATINA 
 
Nº Registro ______                              Fecha Explor. _______________          Nº de Historia____________ 
 
DATOS DE FILIACIÓN 
Nombre: ________________  Apellidos_________________________________________Sexo:____ 
Lugar nacimiento_____________ Fecha de Nacimiento:____________- Edad:______ Peso(gr):________  
Talla:____cm.  Curso escolar:__________ Actividades extra esc.:___________ 
 
Nombre del Padre:_______________NombreMadre:_____________________ Telf:____________ 
Residencia habitual_______________Domicilio:___________________ Nº:____C.Postal:_____  
 
DIAGNÓSTICO:_____________________________________ Alteraciones asociadas:________  
⁪Sindrómico :__________________                                       
⁪ NO Sindrómico.:______     
Antecedentes Familiares 
⁪Si : Padre / Madre/ Hermanos ♀___ / ♂___ / otros familiares:______________ 





PRENATALES ♀:  Embarazo nº:_____.Simple / Múltiple_____. Abortos previos: ⁭ No/ ⁭Si _____ 
Edad ♀ en gestación______años.    Ac. Fólico: ⁭ No  / ⁭Si. Trimestre ⁭ / ⁭⁭⁭ 
Enf.♀ embarazo: Trimestre_____________________ Tto. Médico: Trimestre___________________ 
                                              ______________________                                         __________________ 
                                              ______________________                                        ____________________ 
Fumadora: ⁭ No                                             Bebidas Alcohol: ⁭ No 
                    ⁭ Si  ____  nº/día .                                                     ⁭ Si.  _____nº vasos/día. Tipo_______      
 
PARTO: ⁭ vaginal  ⁭ cesárea ⁭  fórceps .    Complicaciones ⁭No 
⁭A Termino     ⁭  Post-término                                                 ⁭ Si. Tipo: _______________________            
⁭ Prematuro.  ________Semana gestación 
Peso nacer: ________gr.  Talla: __________cm.   
 
PERIODO NEONATAL: 
Complicaciones⁭ No                                                Nº Hospitalización ⁭Si:_______ Tto___________ 
                           ⁭ Si. Tipo: _____________________                           ⁭No:                ____________ 
Alimentación:__________________________ 
 
CUESTIONARIO DE SALUD ORAL Y ANTECEDENTES ODONTOLÓGICOS : 
Revisiones anuales : ⁭ 0 ⁭1⁭ 2⁭ 3 ⁭>3. Ttos_______________________    ___________________ 
NºCepillado/día:_________ Quién:_______________ Hábitos :___________     ________________ 
Flúor: ⁭ No                                                       Tto dental actual:______________________________ 
           ⁭ Si, Tipo:_______________________                              ______________________________ 
 
EXPLORACION : 
Tipo facial : ____________ Desviación línea ½: ⁭ No  ⁭ Si.          Izq / Derecha 
 FUNCIONAL:_ 
Deglución    (N / Atípica):________________________ 
Vias aéreas:____________________________________________ 
Alt. Foniátricas:________________ Tto. ____________ Edad Inicio _________________ 
ATM : Normal       Chasquidos        Dolor          Otros          Derch.      Izqd.  
 
Alt.  Tej. Blandos: Labios _____________________  Lengua   _____________________________ 











ANEXO VII  





Alt. Dental: ⁭ No  
                     ⁭  Si   Localización:_________________________  
Tipo: Numérica:____________________________________ 
          Estructurales:__________________________________  
          Forma (clvija,…):_______________________________ 
          Malposiciones: _________________________________ 
          Impactaciones:________________________________ 
Fase Dentición : ______________, Erupción : ⁭N  ⁭  Retrasada    ⁭ Adelantada  























 16 1 1 26  
      
 46 3 1 36  
      
 
 
ESTUDIO OCLUSAL  
Modelos: Forma de la arcada: Sup________________Inf.___________anomalías:_________________ 
Relación oclusal:   A-P:  Molar:___________________ C:_____________________________________  
                  Transversal:___________________Vertical:________________________________ 
Relación incisivos: A-P (resalte):__________________ Vertical 
(sobremordida):__________________ 
                                  Linea Media __________________ 
    
FOTOS: Nº ident.:__________ Tipo:_______________________________________________________ 
 
SOLO EN PACIENTES FISURADOS :  





   CIRUGÍA oral de fisura : ⁭No              
                                      Si     Nº: ______ 
        Fechas:______________    Tipo:________________________ 
 
   ORTODONCIA: ⁭ No ⁭   Si.     Edad Tto. _____________________ 






Variables modificadas para su utilización en la Regresión, que no están incluidas en 
los anexos VI y VII 
 
Caries dicotómica 
 0: No caries 
 1: Sí caries. 
Edad media.  La media de edad fue de 112 meses. 
1: Menor de 112 meses 
 2: Mayor o igual a 112 meses. 
Placa dental. 
 0: No placa dental. 
 1: Sí placa dental. 
Flúor dicotómica 
 0: No Flúor 
 1: Sí Flúor 
Clase Molar 
 1: Clase I molar 
 2: Clase II molar 
 3: Clase III molar 
 4: Mordida Cruzada. 
Obturaciones 
 0: No Obturaciones 
 1: Sí Obturaciones 
Fisura 
 1: Sí Fisura 
 2: No Fisura 
Extracciones 
 0: No extracciones 
 1: Si, pero no por caries 
 2: Sí, por caries 
 
 
 
